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RESUMO

A pneumonia associada a ventilagdo mecéanica éeecid hospitalar mais comum em
pacientes de unidade de terapia intensiva. Esiaat@e prevencdo podem ser mais bem
elaboradas com o conhecimento dos fatores de paca esta infecgdo. Com o objetivo
principal de identificar fatores associados comomesco de desenvolvimento de pneumonia
em pacientes que recebem ventilagcdo mecéanicaefdizado estudo retrospectivo, caso-
controle, ndo pareado, em uma unidade de teragiasina, clinico-cirdrgica, de um hospital
universitario na cidade de Belém do Pard, Braspe€@odo de estudo foi de 19 meses (janeiro
de 2003 a julho de 2004). Os critérios de definipgiam adaptados a partir dos critérios dos
Centers for Diseases Control and PreventiBoram avaliadas caracteristicas demograficas,
procedimentos invasivos, morbidades associadas réves dependentes de tempo
(ventilagdo mecanica, nutricdo, exposicao a drogag)e outros fatores, em 27 casos e 27
controles. A pneumonia associada a ventilacdo nexéeve uma taxa bruta e incidéncia por
1000 ventiladores/dia de 10,6% e 12,3 episédiospeativamente. O tempo médio de
permanéncia na unidade de terapia intensiva ddsempas foi de 34,2 £ 27,7 dias, enquanto
dos controles foi de 15,4 + 13,6 digs0,003). O tempo médio para inicio da pneumonia foi
de 14,29 + 9,16 dias. A taxa global de mortalidémesimilar nos dois gruposOR=1,60;
p=0,576). A analise univariada demonstrou que mewicaos administrados em aerossois
(OR=4,75;p=0,01) e uso de curare®R=8,61; p=0,003) estiveram associados a um maior
risco de desenvolvimento da infeccdo. Conclui-se gypneumonia associada a ventilacdo
mecanica esteve associada ao uso de curares s@eraendo que medidas preventivas

poderiam ser direcionadas a estes fatores por sdesypotencialmente modificaveis.

Palavras-chave:pneumonia, fatores de risco, unidade de terafgasiva



ABSTRACT

Ventilator-associated pneumonia (VAP) is the mashimon nosocomial infection in
intensive care unit (ICU) patients. Understanding tisk factors for VAP can help to assess
prognosis and devise and test preventive strategmsdentify the factors associated with
development of VAP and its incidence, a restrospecton-matched case-control study was
conducted in a 10-bed surgical-medical intensive cait at a university hospital in Belém
city, Brazil, from January 2003 to July 2004. Therary outcome measured was risk factors
associated with VAP, which was defined accordinghe Centers for Diseases Control and
Prevention. Demographic and time-dependent vasatd#ecting ventilation, nutrition, drug
exposure, associated morbidities and invasive dewvigere analyzed. Twenty seven VAP
patients and 27 controls were studied. Crude rapeumonia and incidence of VAP were,
respectively, 10.6% and 12.3 episodes/1000 VM-daiis. mean time for the onset of VAP
was 14.29 + 9.16 days. Mean ICU length of stayatiemts with and without VAP were 34.2
+ 27.7 and 15.4 + 13.6 days, respectivgl¢(.003). Crude mortality was similar in both
groups, 66.7% for cases and 55.6% for cont®@BRH1.60; 95% confidence interval [CI] 0.53-
4.82; p=0.576). Univariate analysis demonstrated aerdsedapy OR=4.75; p=0.01) and
neuromuscular blockadeOR=8.61; p=0.003) associated with higher risk of VAP. In
summary, neuromuscular blockade and aerosol thevapy associated with an increased risk
for the development of ventilator-associated pneum@nd both are potentially modifiable
risk factors.

Key words: pneumonia, intensive care units, risk factors;mamical ventilation.
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INTRODUCAO

CONSIDERACOES GERAIS

A UTI é uma unidade complexa de alta tecnologiaa paacientes
criticos que necessitam de sistemas de suportelaa Kintretanto, as UTIs como
ambiente, representam unidades de risco aos dpegmvés podem propiciar 0
desenvolvimento de infecgbes hospitalares (IH). i€2or de IH estd associado
primariamente as condicdes do paciente, agentesccinbos, procedimentos
imunossupressores e ao ambiente da UTI (AMARANTE® 71 FERNANDES et al.,
2000). Pacientes em UTI tém taxas de IH cinco aveees maiores que aqueles em
enfermarias, sendo a pneumonia considerada a &decgais comum em UTI

(WEINSTEIN, 1991).

A pneumonia adquirida no ambiente hospitalar (PAHum grave
problema em UTI, levando ao aumento no tempo dernatdo, nos custos
hospitalares e nas taxas de morbidade e mortalidadeincidéncia variando de nove
a 45% (LYNCH Ill, 2001; INTENSIVE CARE..., 1999; WMHALL, 1997;
CAMPBELL etal., 1996; VINCENT et al., 1995; WEINSTEIN, 1991EU HSIEH-

SHONG etal., 1989; CELIS eal., 1988; HALEY efal., 1981).

Define-se pneumonia hospitalar como a infeccdo @wénmuima
pulmonar ocorrendo apos 48 horas da admissédo eimdal qualquer processo
infeccioso no seu periodo de incubacdo; pneumalgaiada em UTI (apos 48 horas
de admissdo do paciente nesta unidade) e pneurssoaiada a ventilacdo mecéanica

(ap6s 48 horas de inicio do suporte ventilatériedd@ incluidas nesta definicao
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(LYNCH 11l, 2001). Staphylococcus aureus bactérias gram negativas, incluindo
Pseudomonas aerugingdanterobacter spAcinetobacter sgao o0s principais agentes
de pneumonia em ambiente hospitalar. Os paciemeseatilacdo mecanica (VM)
tém risco de PAV de seis a 21 vezes maior que ov@dtilados, sendo este risco de
um a trés por cento por dia de ventilagdo mecqQEAIS etal., 1988; HALEY etal,,

1981).

O uso imediato e adequado de antibioticoterapia p&H é critico para
otimizar os resultados e, pela alta mortalidade@ada a PAH, a terapia inicial deve
ser empirica e ampla, enquanto aguardam-se odadssiimicrobiolégicos. Porém,
vale ressaltar que terapéutica antimicrobianaahioadequada para PAH é um fator
de risco independente para o aumento da mortalid@EeLO et al., 1993; TORRES
et al.,, 1990; HANES et al., 2002). Assim, as meslideeventivas sdo fundamentais
para a reducdo da morbidade e mortalidade ocasigy@desta infec¢cdo, devendo ser
direcionadas aos fatores intrinsecos e extrinsemmssiderados de risco ao

desenvolvimento de PAH (MORBIDITY, 2004).

INCIDENCIA DA PNEUMONIA ADQUIRIDA NO HOSPITAL

A PAH contribui com 15% de todas infec¢cOes hospited, afetando 0,5
a 2% dos pacientes internados (INTENSIVE CARE.9Q991 MAYHALL, 1997,
CAMPBELL etal., 1996). A PAH representa 24 a 27% de todasgdfes adquiridas
em unidades de cuidados intensivos, clinica e eoi@m, respectivamente
(RICHARDS etal., 1999, 1998; HORAN eal., 1986). A PAV € a infeccdo mais
comum em pacientes que necessitam de tratamentdleém a pneumonia hospitalar

adquirida em UTI é um fator contribuinte em 60% @asientes com mortalidade
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relacionada a infecgéo, sendo a infeccdo nosocaju@lmais comumente contribui
para o obito (RELLO et al., 2001). A maioria dasneativas de incidéncia de PAV
cita uma taxa de 10-40% (CHASTRE; FAGON, 2002; NBEN et al, 1992;

RELLO et al., 1991). Em estudos de prevaléncia, a PAV denmaiores taxas de
morbidade e mortalidade e prolonga a internacagitatsr em sete a nove dias por
paciente (CHASTRE; FAGON, 2002). Em andlises de hidade associada a
pneumonia, foi observado que pode prolongar a p#gnta em UTI em média de
4,3-6,1 dias e a hospitalizacdo em quatro a noas ((CHEVRETet al., 1993;

CRAIG; CONNELY, 1984; FAGONet al., 1996a; KAPPSTEIN et al., 1992).

Dados do componente de terapia intensiva adult@pead do sistema
NNIS , de janeiro de 2002 a junho de 2003, refeeeRAV com incidéncia de 4,2
episodios/ 1000 ventilador-dia em UTI respirat@iaoronariana a 15,1 episddios/
1000 ventilador-dia em UTI de trauma; em UTI méeiadirgica de hospitais de
ensino, esta incidéncia foi de 5,8 episddios de PXOO0 ventilador-dia (CDC/NNIS -
System 2003). Em Belém, o Hospital Universitari@aloe Barros Barreto (HUJBB)
apresenta uma taxa de PAV de 16 episédios/ 10Q@ladgor-dia, sendo a pneumonia
a IH mais frequente na UTI, correspondendo a 24468e todas infec¢cOes nesta

unidade (MARSOLA et al., 2003).

A mortalidade por PAV tem sido definida como a gotagem de mortes
gue ndo ocorreriam na auséncia de infec¢do. A fitatie em pacientes com PAV é
o resultado de uma interagdo complexa entre aaef@dospedeiro, a viruléncia do
microorganismo e a eficAcia da antibioticoteraff@r permitir modificacdes na
antibioticoterapia, tornando-a mais adequada, @ndistico acurado € apenas o

primeiro passo na tentativa de ter reducéo na taatee (RELLO et al., 2001).
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Alguns estudos estimam que 1/3 a 1/2 de todos ibsstielacionados a
PAV séo resultados da infeccdo, sendo maiores esascaom bacteremias ou
naqueles nos quais o agente etioldgicdP.é aeruginosaou Acinetobacter sp.
(CHASTRE; FAGON, 2002; RELLO et al., 1997). Em ektuprospectivo de 52
episodios de pneumonia hospitalar, Fagbal. (1989) identificaram que os episédios
de pneumonia foram diretamente influenciados pdimiistracdo de antibidticos
antes do desenvolvimento da infeccdo e que a @AM porPseudomonas spu
Acinetobacter spfoi de 65% entre pacientes que ja estavam redebamtibidéticos no
inicio da infeccdo, enquanto somente 19% destegegyecorreram em pacientes sem
uso prévio de antimicrobianos (p<0.01) Isto afetliretamente a mortalidade, pois
83% de 31 doentes que receberam antibidticos méwareram, em relacdo a 48%

dos pacientes que néo receberam (p<0.01).

Rello et al. (2002a), em estudo de coorte retragmepareado de 9080
pacientes, admitidos em uma UTI no periodo dejardg 1998 a junho de 1999, e
gue receberam ventilagdo mecanica por mais de gakhencontraram 842 (9,3%)
pacientes com PAV nédo havendo diferenca na maatidicentre os casos e controles
(30,5%versus30,4%, p=0,713); houve porém, maior tempo de \ag#d mecanica
nos pacientes que evoluiram com infeccdo pulmooandp comparados com 0s

controles (14,3 15,5 diasversus4,7+ 7,0 dias; p<0,001), assim como a permanéncia

na UTI (11,7+ 11,0versus5,6 + 6,1 dias; p<0,001). O custo associado com PAV,
neste mesmo estudo, foi de $40.000,00 ddlares eanes por paciente ($104.983,00
+ $91.080,00/ersus$63.689,0@ $75.030,00; p<0,001).

Sanchez-Nietcet al. (1998), com base em estudo randomizado de 51

pacientes, relataram maior nimero de modificac@sardibioticoterapia inicial no
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grupo de pacientes com manuseio invasivo para @sigo (técnicas broncoscépicas)
do que no grupo com manuseio clinico-radiologicorém ndo houve impacto na
mortalidade. Apesar da randomizagcdo, este estud® varias limitacdes, como:

amostra pequena, distribuicdo ndo balanceada ae$gpertinentes & mortalidade por
PAV (alta frequéncia de infec¢Oes garaeruginosa tratamento com antimicrobiano
inapropriado no grupo invasivo) e auséncia de podode manuseio coerente no
grupo, com diagndstico feito com técnicas broncpsad (inicio do tratamento

baseado em evidéncia clinico-radiolégica e cordexe do antimicrobiano em todos

os doentes, mesmo com resultados de culturas vagjati

Fagonet al. (2000) avaliaram os efeitos na respostdcalie uso de
antibiéticos em dois grupos de pacientes com ésgiiet diagndsticas de PAV
baseadas em procedimento invasivo (técnicas brodpmsis de escovado brénquico
protegido e cultura quantitativa e lavado broncealsr com cultura quantitativa e
exame direto com coloragdo de gram) e diagnéstioice-radiolégico com cultura
guantitativa e exame direto de secrecao traquealvéi413 casos de PAV, sendo 204
no grupo com procedimento invasivo e 209 no segugdgo. As taxas de
mortalidade bruta tiveram diferenca significants dois grupos no dia 14, quando a
taxa de morte no segundo grupo excedeu do grupsiiroyem aproximadamente 9%
(16,2% versus25,8%; p<0.05). Esta diferenga persistiu nas deasanas seguintes,
porém ndao mais significante no dia 28. Mesmo assimgrupo com diagndstico
baseado em critérios clinico-radiolégicos e cultdeasecrecao traqueal, houve 18

mortes adicionais.

Fagon et al. (1996b), avaliaram durante cinco a®&d% pacientes

admitidos em UTI clinico-cirargica, utilizando awla quantitativa de escovado
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bronquico protegido, com objetivo de avaliar a @atade entre pacientes com
pneumonia poPseudomonas sp.Acinetobacteisp e naqueles com colonizagéo por
estes germes. Destes pacientes, 45 tiveram pnearmponPseudomonas sp 15 po
Acinetobacter spA taxa de mortalidade entre os doentes com pneianfioinde 73%
comparado com 29% entre os colonizados (p<0.001yaracteristica clinica dos
pacientes com pneumonia bacteriologicamente coadianndo foi estatisticamente
diferente daquela dos colonizados. Portanto, néraies de uma técnica diagnostica
confiavel, este estudo confirma, indiretamentdfiauddade encontrada em distinguir,
clinicamente, entre pneumonia e colonizagdo nosepi@s que recebem suporte

ventilatério.

PATOGENESE DA PNEUMONIA ADQUIRIDA NO HOSPITAL

O resultado de um episédio de pneumonia €, proveargk, o reflexo da
viruléncia e resisténcia do microorganismo, a efa&c& conseqiéncias adversas da

resposta do hospedeiro e a severidade da doemgsedWUNDERINK, 1998).

O trato respiratorio humano possui uma variedadendeanismos de
defesa que protegem os pulmdes de processos ogescilais mecanismos envolvem
barreiras anatbmicas como a glote e a laringegxe$l da tosse, secrecdes traqueo-
brénquica, epitélio mucociliar e imunidade celuarhumoral, além do sistema

fagocitario envolvendo macrofagos alveolares eroélats.

Para que infec¢Bes do trato respiratorio ocorrareguailibrio entre as
defesas do hospedeiro e a capacidade microbiamaimpaasdo deve ser quebrado,

favorecendo este Ultimo, o que levaria a pneumguéapara ocorrer, necessita que 0s
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patbgenos primeiro atinjam as vias aéreas infesiolsto, geralmente, ocorre apos
aspiracédo de fluidos da orofaringe contendo patigy@m potencial. A colonizacao
prévia deste sitio € quase um pré-requisito pardesenvolvimento de PAV

(CHASTRE; FAGON, 2002).

Os microorganismos também podem ser introduzidostashente por
inalagdo nas vias aéreas inferiores devido a comdégdo de equipamento médico ou
através da disseminacdo hematogénica, embora estas de infeccdo sejam
provavelmente, menos comuns. Translocagdo bacedarnrato gastrintestinal tem
sido referida como mecanismo de infecgéo; entretasta ocorréncia em pacientes
com pneumonia hospitalar ndo tem sido demonst@@NTEN; KOLLEF; HALL,

2004).

Acredita-se que a microaspiracdo seja a maneira miortante pela
gual os microorganismos atingem o0 paréngquima pudmonas pneumonias
comunitarias e hospitalares, como demonstrado patefiet al. (1978). Em estudos
com radiois6topos marcados, estes autores mostrpram5% dos adultos saudaveis
apresentaram aspiracdo durante o sono. Fatoredifjudtam a degluticdo, como
diminuicdo do nivel de consciéncia, ventilacdo m&ei doencas ou instrumentacao
do trato gastrintestinal e vias aéreas superi@@gsavorecedores de microaspiracao e,
portanto, de episédios de infec¢cdes pulmonares (EEtL al. 1988; HALEY et al.,

1981).

A relacdo entre PAV e colonizacao traqueal, géstifaringea, necessita
de maiores estudos em pacientes com canula endetllagseorgest al., (1998) em

estudo prospectivo de 358 pacientes em UTI (223/Bt)) observaram 28 episodios
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de pneumonia adquirida em UTI, sendo 27 episédioBAN. Analise de culturas de
vigilancia de narinas, orofaringe, traquéia e estjon realizadas nestes doentes néo
suportam o estbmago como reservatorio comum padgeraos causando PAV, pois a
colonizacgdo traqueal foi precedida pela do estéremg@apenas quatro episédios; e 20
dos 31 patdégenos que foram isolados de vigilaneigukuras antes da PAV nunca

foram isolados do estdmago.

Os dados do estudo de George al.,, (1998) quanto a colonizagéo
gastrica, sdo muito interessantes, uma vez quedasie tem sido hipotetizado como
outro reservatério importante, juntamente com daoirme, para 0S microorganismos
causadores de PAH. Entretanto, o papel do estoweag® de acordo com medidas
terapéuticas e profilaticas utilizadas (INGLE al., 1993; MARTINet al., 1993;
REUSSERet al., 1989;DU MOULINet al., 1982; PINGLETON; HINTHORN; LIU,

et al., 1986).

Poucas bactérias sobrevivem no estdmago em cosdigimais, porém
situacdes que favorecam a elevacdo do pH gastriomaaou igual a 4,0 propiciam a
multiplicagéo e colonizag&o de microorganismos.nipdes de situagdes que elevam o
pH sdo: alimentacdo enteral, uso de antiacidos, Beloridria, idade avancada,
doencas gastrintestinais e antagonistas de reesptb? de histamina (DRIKS at.,

1987; DU MOULIN etal., 1982; PINGLETON; HINTHORN; LIU, 1986).

A colonizacao da faringe por bactérias gram negatpoderia justificar a
elevada incidéncia de pneumonia por estes micromgas em pacientes
hospitalizados, embora o isolamento em adultos &saisl seja infreqiiente. No

entanto, em determinadas situagdes (acidose, sicmglazotemia, coma, leucocitose,
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diabetesmellitus leucopenia, doencas pulmonares, hipotenséo, soasdagastricas e
tubos endotraqueais), a colonizacéo por bactéréan gegativas é favorecida (LOWY

et al., 1987, ROSENTHAL; TAGER, 1975; VALENEL al., 1978).

O estudo comparativo da importancia da colonizagiorofaringe sobre
a do estdomago foi feito por Bonten al., (2000), no qual a recuperacédo dos agentes
etioldgicos da PAYV foi feita na seguinte sequénpraneiro da orofaringe, depois da
arvore tragueo-brénquica e por fim do estbmagogmanset al., (2001) estudando
226 pacientes, realizaram descontaminacdo da migdarem 87 pacientes sem
descontaminacdo concorrente do estdbmago, e odesEAV nestes pacientes foi 60%

menor do que nos doentes que nao receberam tadimmnto.

1.4 AGENTES ETIOLOGICOS DA PNEUMONIA ASSOCIADA A VENTIACAO

MECANICA

Os microorganismos responsaveis pela PAV podenrirdiie acordo
com a populagédo de pacientes da UTI, duracdo e@anagdo hospitalar e na UTI,
terapéutica antimicrobiana prévia e o método diatiew utilizado. Apdés VM
prolongada e uso de antibidtico de largo espetdroa-se predominante a etiologia
por bactérias resistentes, o que esta associad@ioomrogndstico (COMBESt al.,
2002).

Vérios estudos tém relatado que as bactérias gegatigas causam mais
de 60% dos casos de PAV (DELCLAWEX al., 1997; FAGONMet al., 1989; RELLGCet
al., 1997; SPENCER, 1996). Mais recentemente, pooés aureusem aumentado
de importancia, como demonstrado no estudo EPICgued esse foi o agente

etiolégico mais importante de pneumonia, contridaincom 31% de todos os
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episodios de PAV (SPENCER, 1996). Richaetlal., (1999) em analise de 181.993
pacientes de UTI clinicas, participantes do sistBiN#S de 1992 a 1997, relatam as
bactérias aerdbias gram negativas como responspeei$4% dos episédios de
pneumonias, sendo 21% causado Pelaeruginosao S. aureudoi responsavel por

20% dos episoédios.

Em relagdo ao tempo de internagdo na UTI e de VMATS
(CAMPBELL etal., 1996) classifica a PAV em pneumonia de infeiecoce (caso a
infeccdo ocorra em até 96 horas da admissdo ddedoanJUTI ou apés entubacéo e
ventilagdo mecéanica) e pneumonia de inicio tardieafdo ocorre apds 96 horas de
admissdo na UTI ou apoOs entubacdo e ventilagdomeagd A ATS considera que
esta classificacdo pode ser Util para inicio dep@ustica empirica, enquanto os

resultados microbiolégicos ndo sdo conhecidos.

A pneumonia de inicio precoce geralmente est4d @skoCa
microorganismos sensiveis, corischerichia coli Klebsiella sp, Proteus sp S.
pneumoniag H. influenzaee S. aureussensivel a oxacilina. Por outro lado, a
pneumonia de inicio tardio tem sido associada BoaeruginosaS. aureugesistente
a oxacilina eAcinetobacter spp cepas geralmente multirresistentes (CAMPBELL

al., 1996).

Georgeet al.,, (1998), em estudo observacional prospectigo358
pacientes em dois hospitais universitarios, utilita técnicas broncoscépicas
(escovado brénquico protegido e lavado broncoadwiodletectaram 28 episddios de
pneumonia com taxas de incidéncia de 12,5 caso$Qfir pacientes-dia e 20,5 casos

por 1000 ventiladores-dia, send®. aureus S. pneumonigeP. aeruginosae
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Haemophylus sppresponsaveis por 62% dos episdédios enquanto dkbdbaram

negativos entéricos foram isolados em apenas 18¢s%6asos.

Violan et al., (2000), em estudo realizado em UTI no pleride janeiro
de 1996 a marco de 1998 avaliaram 88 pacientesoicaummpetentes com suspeita
clinico-radiol6gica de PAV. Este estudo avaliou gmapo com cultura quantitativa de
material colhido por técnica broncoscoépica (lavaotmncoalveolar e escovado
brébnquico protegido) ou nado broncoscopica (lavadoondpalveolar né&o
broncoscopico) e outro com cultura qualitativa dpirado endotraqueal. Houve 16
casos de PAV de inicio precoce em cada grupo; a RAVinicio tardio foi
diagnosticada em 27 individuos no segundo grup® mo2primeiro grupoS. aureuse
H. influenzae foram os isolados mais frequentes nas duagggdps. A infeccao por
P. aeruginosaeve maior incidéncia no grupo de doentes comndistico etioldgico

baseado em cultura quantitativa (10 cassustrés casos; p<0.05).

Combeset al., (2002 avaliaram a etiologia de PAV em 124igntes.
Destes, 65 (52%) tiveram infeccdo monomicrobiab ¢48%) infecgdo causada por
pelo menos duas bactérias. Nos pacientes com édesqgolimicrobianas, 42 (34%)
tiveram isolamento de duas bactérias, 10 (8%) & lactérias e sete (6%) de quatro
bactérias. Nos episédios monomicrobianos, 0s Imcidpam negativos nao
fermentadoresR. aeruginosa Acinetobacter spp S. maltophilid e MRSA foram
responsaveis por 44,6% e 15,4% das infec¢des,atéspaente. Nao houve diferenca
significante na avaliagcdo comparativa de taxa ddaiade em 30 dias e duragao de

VM entre os dois grupos.
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1.5 DIAGNOSTICO DA PNEUMONIA ADQUIRIDA NO HOSPITAL

A PAH, principalmente aquela associada a ventilag@céanica, é de
dificil diagndstico. Caracteristicamente, a pneui@oé& definida pela presenca de
infiltrado neutrofilico em bronquiolos e alvéolagm do crescimento em parénquima
pulmonar de 1DUFC por grama de tecido pulmonar. Esta confirmatjignéstica é
obviamente pouco prética, visto a obtencdo do rmaétpara cultura ser de dificil
acesso. Portanto, a confirmacdo do diagnostico nfiecgdo pulmonar torna-se
limitada, necessitando, além de critérios clinieosadiolégicos, a realizagdo de
técnicas adicionais para coleta de amostras ré&pas inferiores para cultura

qguantitativa (KOLLEFet al., 1999).

a) Diagndstico clinico-radioldgico

Os critérios clinicos utilizados na maioria dosudet sejam eles,
diagnosticos, terapéuticos ou profilaticos sdordeleucocitose e a presenca ou
alteracdo de secrecdo respiratoria (WUNDERINK, 19B&LLO et al.,, 2001;

FAGONet al., 2000; RUI£t al., 2000).

Um diagnéstico clinico-radioldégico presuntivo deepmonia geralmente
é feito quando o paciente desenvolve um novo riaditt radioldégico associado com
febre, leucocitose e secregdo traqueal purulentguando microorganismos sao
isolados por analise ndo quantitativa de AET (CAMEB et al., 1996). Esta
avaliacdo, que ndo utiliza técnicas invasivas paraiagnostico, pode levar a
superestimagcdo dos casos de PAV, pois colonizag@odo-bronquica e processos

nao infecciosos mimetizando a PAV poderao ser idoki
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A ndo especificidade de uma estratégia baseadavahagio clinica
pode ter consequéncias deletérias: muitos pacigmbelem receber antibidticos
desnecessariamente, 0 que o0s expde a toxicidadenta 0s custos hospitalares,
favorece a emergéncia de resisténcia e pode retardegndstico real da causa da

febre e infiltrado pulmonar (RUI&t al., 2000).

Apesar da discussdo envolvendo sensibilidade eciispade do
diagndstico clinico-radiolégico de PAV, acrescidodhdos epidemiolégicos e cultura
qualitativa de secre¢do traqueal, esta ainda dratégga diagnostica mais utilizada
para inicio da terapéutica. A principal razdo psi@ é a incapacidade na maioria dos
hospitais, da realizacdo de procedimentos invagdara obtencdo de amostras para

cultura quantitativa (WUNDERINK, 1998).

Todo paciente com suspeita de pneumonia deve éstunlo radioldgico
de torax realizado, de preferéncia nas posicoesdre perfil; porém, nos pacientes
graves em unidades de terapia intensiva, utiliza-pesicao antero-posterior. Serve
para demonstrar a presenca de infiltrados, suan&fte além de eventuais
complicagbes como pneumotérax e hemotorax (CONSENSQ@O001). As
sensibilidades para infiltrados alveolares, bronaog aéreo e infiltrado novo ou
progressivo, respectivamente, sao: 87-100%, 58-83%0-78% (KATZ LEUNG,
1999; WUNDERINK, 2000).

A tomografia de térax é util para diagnéstico ddectes pleurais,

abscessos bem como para diferenciar das situagielasaque possam mimetizar

pneumonias (CONSENSO..., 2001).
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A ultra-sonografia do torax serve para diagnostieocolecdes pleurais
em pacientes acamados e para orientacdo da réalizaleg toracocentese
(CONSENSO..., 2001).

b) Diagnéstico etiolégico

As técnicas broncoscopicas utilizando culturas tiaivas séo o lavado
broncoalveolar (LBA), lavado broncoalveolar protiegi(LBAP) e o escovado
bronquico protegido (EBP); todos utilizando cultureom sensibilidade e
especificidade variando de 70-100% e 60-100%, octspenente (TORRESt al.,
1993, 1994; MEDUREt al., 1991a, b; ROUBYt al., 1989). A hemocultura, apesar

da boa especificidade, tem baixa sensibilidade (AldNal., 1999).

As controvérsias quanto aos valores de sensibdiddd culturas
guantitativas de amostras broncoscoOpicas e naccdsodpicas incluem a selegédo
adequada da area para coleta, variabilidade dasrasilquantitativas, influéncia de
antibioticoterapia prévia, habilidade do profissibnna coleta, transporte e
processamento destas amostras (REEL@I., 2001; VIOLANet al., 2000; GEORGE
et al.,, 1998; CHASTRIet al., 1995a; MARQUETTEt al., 1995; PAPAZIANEet al.,

1995)

. Hemoculturas: bacteremia € geralmente Gtil para identificar o0s
microorganismos causadores de pneumonia, desdeutjeefoco de infecgéo seja
afastado. A hemocultura tem sensibilidade relatadaliteratura de 8-20% e
recomenda-se a coleta de duas amostras de sariyone_J2de preferéncia antes
do inicio da antibioticoterapia, apesar da bactexemworrer em menos de 10% dos

episodios (CHASTRE; FAGON, 2002; CONSENSO..., 2Q01NA et al.,1999;
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Aspirado endotraqueal: € de facil realizacdo e baixo custo e ndo ha
necessidade de ser realizado por especialistanidete, devem ser realizadas a
bacterioscopia e cultura quantitativa, sendo edtisnal considerada positiva
quando apresenta J1OUFC. A avaliagdo bacterioscépica pode orientar a
terapéutica antimicrobiana inicial. A sensibilidade especificidade sé&o
extremamente diferentes entre os diversos estudoando de 38-100% e de 14-

100%, respectivamente (FAGONadt, 2000);

Escovado bronquico protegido: mais especifico e menos sensivel que o
aspirado traqueal, 50-100% e 33-95%, respectivamektpartir do escovado,
obtém-se pequena amostra (0,001 mL), a qual &dilem 1 mL de solucéo de
transporte. A padronizacdo para contagem de calod@ve ser ajustada,
considerando-se, entdo, como positivo valores $goai superiores a 1QFC

(SAN PEDRO, 2001; BAUGHMAN, 2000);

Lavado broncoalveolar: é o mais utilizado atualmente por sua facil
realizac&o, baixo custo e bons resultados (CONSENSIO01). E considerado
positivo quando culturas quantitativas forem iguaissuperiores a fUFC. Sua
sensibilidade e especificidade variam de 42-93%5€00%, respectivamente

(TORRES; EL-EBIARY, 2000);

Lavado broncoalveolar protegido: dos testes utilizados para diagnostico
etiolégico de PAV, este € 0 que apresenta mendagZr de sensibilidade e
especificidade, provavelmente por refletir o mendmero de estudos com tal
técnica. Sua sensibilidade é de 92% e especifieiddd 97% (MEDURI;

BASELSKI, 1991; MEDURI etl., 1991);
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. Bidpsia pulmonar a céu aberto:reservada a pacientes imunocomprometidos
e em situagbes com infiltrados rapidamente prowessdevido a sua maior

morbidade, alto custo e carater invasivo (CONSENSZD01);

. Técnicas ndo invasivas:dentre estas podem ser utilizadas o LBA cego
(sensibilidade de 73% e especificidade de 96%) I é&)o (sensibilidade de 66%
e especificidade de 91%). S&o técnicas relativaamemas com pouca experiéncia

em sua utilizacado (SAN PEDRO, 2001).

Muitos investigadores tém postulado que métodamdisticos invasivos
poderiam melhorar a identificagcdo de pacienteseéiv e, assim, a antibioticoterapia
mais adequada (CHASTRE# al., 1995; MARQUETTEet al., 1995). Independente do
tipo de técnica utilizada, culturas quantitativa®stram-se superiores quando

comparadas aos critérios clinico-radiolégicos (GBERetal., 1998).

Uma variagdo de sensibilidade e especificidade & encontrada,
mesmo quando a mesma técnica € utilizada em p@msagmelhantes. Marquegte
al., (1995), em estudos de necrépsia, demonstrgtemareas focais de pneumonia
podem existir em um lobo e néo se estender a $ciegpfeural, podendo entédo serem
perdidas por amostras obtidas da periferia. Aindsten estudo, foram observadas
lesdes sugestivas de pneumonia coexistindo conaindicativas de processos nao

infecciosos.

Papaziaret al., (1995), em estudo prospectivo pés-mortmpesaram a

acuracia de técnicas broncoscoépicas (LBA e EBPgceidas ndo broncoscopicas
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(amostras distais cegas) com histologia e cultergedido pulmonar em 38 pacientes
gue evoluiram a Obito apds pelo menos 72 horas Me Wouve 12 diagndsticos

definitivos de PAV (histologia e cultura positivas)seis diagndsticos histolégicos de
PAV com culturas negativas de amostras pulmon#esensibilidade das amostras

distais foi maior que do EBP (83%&rsus42%:; p<.05).

Marquetteet al., (1995), utilizando a histologia como padimo em
comparagao com culturas quantitativas de AET, ERBA&, encontraram para estes
trés ultimos as seguintes sensibilidade e espilfie, respectivamente: 55% e 85%;
57% e 88%; 47% e 100%. O valor preditivo positivoegativo para AET, EBP e
LBA foram 89% e 49%, 91% e 51% e 100% e 48%, res@evente. Segundo estes
autores, a PAV poderia ser precedida por brongeiplirulenta, a qual resultaria em
culturas quantitativas em niveis que sugeririanupraia e, inversamente, a resposta
normal do hospedeiro poderia esterilizar o pulméta wcasido da coleta e assim
favoreceria areas com alteragbes histoldégicas sugese pneumonia, porém com

culturas negativas e isto podendo ocorrer na aiss@ac@ntibioticoterapia.

As investigacbes sobre técnicas diagnosticas de R®¥essitam
esclarecer se as informagBes obtidas por métodessiwos tém impacto nos
resultados de assisténcia ao doente, como a rediz;a@oortalidade e evolucdo de
faléncia de mdultiplos 6érgdos (WUNDERINK, 1998). Mesampo, a literatura

disponivel ainda é controversa.

Sanchez-Nieteet al., (1998) ndo encontraram diferenca de mdedé
entre o grupo de pacientes que tiveram diagnostaseado em achados clinico-

radiolégicos e aquele com culturas quantitativaglab por amostras broncoscépicas.
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No entanto, houve diferencas entre os dois grugos, podem ter influenciado a
mortalidade, como a incidéncia maior de infeccaor Ppseudomonas spe

Acinetobacter spno grupo no qual foram realizadas técnicas brarigusas (p<0.02).

A auséncia de impacto na mortalidade foi tambéatadh por Violaret
al. (2000), os quais observaram mortalidade glatal 22,2% no grupo com
diagnostico baseado em achados clinico-radiologicngtura qualitativa de secregéo
traqueal. No grupo de doentes com diagnostico d¥,P#aseado em culturas

guantitativas de amostras broncoscépicas, a naatiiocorreu em 20,9% dos casos.

Ruiz et al. (2000) ndo encontraram diferenca estatistigaificante na
taxa de mortalidade em 76 pacientes com diagnéd&édeAV randomizados em duas
estratégias diagndsticas, ambas utilizando cultuantitativa, sendo uma invasiva
(EBP e LBA) e outra nao invasiva (AET), apesar diongiro grupo de doentes

apresentar uma tendéncia a menor mortalidade (&8%tis77%; p=0.36).

Fagonet al. (2000), em estudo multicéntrico realizado @mUTIs
francesas, avaliaram 413 pacientes com suspeRa&Ueutilizando técnicas invasivas
(exame direto e cultura quantitativa de EBP e LBAJao invasivas (critérios clinico-
radiologicos, cultura qualitativa de AET e reconeggiies préaticas publicadas). Os
autores utilizaram como medidas comparativas, atalidade, a quantificacdo de
faléncia organica e o uso de antimicrobianos nas d@#4 e 28. No primeiro grupo,
houve reducdo da mortalidade no dia 14 (16v2%us25,8%; p<0.05) e atenuacéo da
disfuncéo organica nos dias trés e sete. O fattadtas de positividade do EBP e LBA
nao terem sido diferentes, sugeriu que os resdtado foram influenciados pela

escolha entre uma das duas técnicas.
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Heylandet al. (1999b) também encontraram taxa de mortiidaenor
em 67 doentes com diagndstico de PAV realizado lponcoscopia e culturas
guantitativas, quando comparados com 40 paciea®sdiagnostico feito com base
em dados clinico-radiolégicos e cultura de esca(i®,5% versus 34,7%,

respectivamente; p<0.05).

Entretanto, estas técnicas ndo sao universalmasponiveis. Além
disso, na auséncia de um padréao ouro para diagn@gwiPAV, o valor de tais testes é
incerto e seu uso na pratica diaria permanece m@mBo. Assim, a terapéutica
antimicrobiana, na maioria das UTIs, permanece daseno diagndostico clinico-
radiolégico e culturas qualitativas de aspiradoogragdjueal (VIOLAN etal., 2000;

CAMPBELL et al., 1996; CHASTRE et al., 1994 )

FATORES DE RISCO DA PNEUMONIA ADQUIRIDA NO HOSPITAL

Muitos fatores de risco para o desenvolvimento @&/ Rém sido
identificados. Estes fornecem informagdes impoesmara melhor compreenséao de
alguns dos mecanismos fisiopatogénicos que preglisEdpneumonia em UTI. Além
disso, o conhecimento destes fatores propiciaratéisacdo de risco dos individuos
com maior probabilidade de evoluirem com infecc@itmpnar, contribuindo para
elaboracao de protocolos de prevencao de PAH (CHRESTFAGON, 2002; COOK,;

KOLLEF, 1998).
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Segundo Chastre e Fagon (2002), tais fatores d® m®dem ser

agrupados em categorias gerais:

Fatores que aumentem a colonizagcdo por microormgasisda orofaringe e/ou do
estbmago: administracdo de antimicrobianos; admigsé UTI; presenca de doenca

cronica pulmonar de base.

Condicdes que favorecam a aspiracdo para o trgpiragrio inferior ou refluxo do
trato gastrintestinal: entubacdo inicial e reentdba posicdo supina; sonda
nasoenteral/nasogastrica; coma; procedimentogy@os envolvendo a cabeca, pescoco,

torax e abddémen superior; imobilizacdo devido @@ ou outra doenca.

Condi¢cdes que necessitem de suporte ventilatério tpmpo prolongado, com
potencial exposicdo a dispositivos contaminadosetspéutica respiratoria e/ou contato

com maos contaminadas/colonizadas de trabalhadar&ésea de saude.

Fatores do hospedeiro: extremos de idade, deggt doencas de base graves

incluindo imunossupresséao.

No Quadro 1 estdo relacionados os principais fatode risco

identificados em analises multivariadas.

Pacientes cirargicos sao de alto risco para PAWd®eque estas
infecgBes sdo responsaveis por aproximadamentdak 3nfiltrados pulmonares em
pacientes de UTI cirdrgica (KOLLER993; SINGHet al., 1998). O risco de PAV é

diferente de acordo com a populacdo de doentesgjosas UTIs de trauma,
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especialmente de cranio, as de maior risco paendelvimento de PAV em relagéao

aos pacientes clinicos (COGH al., 1998 a).

Quadro 1 - Principais fatores de risco para ocorréncia de pnanonia
associada a ventilagdo mecanica em estudos de ase&t
multivariadas

¢ TORRES et al., 1990

¢ KOLLEF et al., 1993

¢ RELLO et al., 1994

¢ KOLLEF et al, 1997

¢ RELLO et al., 1996

¢+ BARAIBAR et al., 1997

¢ ELWARD et al., 2002

1.
. Reentubagao
. DPOC

. VM> 3 dias

A W N

N P DN W N EHEH WDNRFR O PN WDNRDNRFE PN WNBP-

Aspiragao

. Indice de faléncia organica > a 3
. Idade > 60 anos

. Antibiotico

. Posicao supina

. Broncoscopia

. VM > 8 dias

. Transporte fora da UTI

. Traqueostomia

. Reentubagao

. Sexo masculino

. Tratamento com aerossol

. Falha na aspiracdo subglética
. Pressdo intracuff < 20 cmH,0
. Antibidticos

. Neurocirurgia

. SDRA

. Trauma craniano

. Aspiragao

. Sindrome genética

. Reentubagao

3.

Transporte fora da UTI

OR=5,1 (3,3-7,8)
OR=5,1 (3,5-7,0)
OR=1,9 (1,4-2,6)
OR=1,17 (1,15-1,19)

OR=10.2 (4,5-23)
OR=5,1 (1,9-14,1)
OR=3,1 (1,4-6,9)
OR=2,9 (1,3-6,8)
RR=18,3 (3,8-89,8)
RR=7,5 (1,1-49,2)
OR=3,8 (2,6-5,5)
OR=3,1 (2,2-4,5)
OR=3,1 (2,2-4,2)
OR=2,0 (1,5-2,7)
OR=1,9 (1,4-2,5)
RR=5,3 (1,2-22,6)
RR=4,2 (1,1-15,9)
RR=0,1 (0,01-0,7)
OR=10,0 (1,6-64,9)
OR=9,7 (1,6-59,2)
OR=5,2 (0,9-30,3)
OR=2,9 (0,8-10,5)
OR=2,37 (1,01-5,46)
OR=2,71 (1,18-6,21)
OR=8,9 (3,82-20,74)

Notas:OR - Odds RatipRR- Risco Relativo.

O uso de antimicrobianos em ambiente hospitalarsidoassociado em

alguns estudos com diminuicdo do risco de PAV, antpuoutros demonstram que o

seu uso inadequado pode se associar com aumeniacidéncia desta infecgao,

selecdo de patdgenos resistentes e com isto aunemtortalidade.
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Rello etal. (1999), em analise de 250 pacientes em veétilagecanica,
por 48 horas ou menos, descreveram 32 casos (1218%neumonia, sendo que

andalise multivariada mostrou efeito protetor daganrobianos QR=0,29).

Kollef (1993) em andlise de 320 pacientes idewmtificquatro variaveis
independentes associadas com maior risco de PANdose® uso prévio de

antimicrobianos uma delas.

Fagonet al. (1989) em analise de 567 doentes que reamb¥M por
mais de 72 horas, relatam que o uso prévio dei@tntito ndo esteve associado a maior
incidéncia de PAV. No entantoPseudomonas spe Acinetobacter sp foram
responsaveis por 65% da etiologia dos 52 epis@ttidefeccdo pulmonar nos doentes

previamente tratados com antibi6tico.

Teoricamente, pacientes em uso de agentes paitaxieofle Ulcera de
estresse que nao alteram a acidez géstrica tee@dumida colonizacdo do estémago e,
consequentemente, menor risco de pneumonia h@spi(@HASTRE; FAGON,

2002). No entanto, a literatura disponivel sobessunto é controversa.

Prod’Hom et al. (1994), em estudo de 244 pacientes sob VM,
comparando uso da ranitidina, antiacidos e sutoal@ncontraram menor taxa de
PAV de inicio tardio no grupo que recebeu sucralf{£1%, 16% e 5%,

respectivamente; p<0.02).
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Cooket al. (1998b), em andlise prospectiva, comparaiaanitidina e
sucralfato na prevencdo de hemorragia digestivas@ rde PAV em pacientes
recebendo VM, identificaram taxas de pneumonia €g% (114/596) e 16,2%
(98/604) nos pacientes que receberam ranitidinau&alato, respectivamente

(RR=1.18; p=0.19).

Driks et al. (1987) avaliaram 130 pacientes em VM randados para
profilaxia de Ulcera de estresse com sucralfat®@ihou antiacido/blogueadores de
receptores H2 de histamina (n=69) e ndo houveedifer estatistica significante na

taxa de PAV no grupo tratado com sucralfato (p=0.11

Em analise multivariada de avaliacdo de fatoregist®m para PAV,
Bornstainet al., (2004) encontraram como fatores indepeedeqgtie aumentaram a
incidéncia da infeccdo: sexo masculi@RE2.06), escala de coma de Glasgow de 6-
13 (OR=1,95), alto indice de disfuncéo organi€RE1,12), extubacdo ndo planejada

(OR=3,19) e 0 uso de sucralfatoR=1,81).

Messori et al., (2000), em meta-analise de estudos codbsla
randomizados, avaliaram o papel da ranitidina eraffato na prevencédo de
hemorragia digestiva e risco de pneumonia nosodargéancluiram que a ranitidina
nao s6 € ineficaz para prevenir sangramento gaestinal como também poderia

aumentar o risco de infecgédo pulmonar.

O papel da traqueostomia precoce na prevencdo A& geAmanece
controverso, com estudos demonstrando beneficita nestratégia e outros sem

demonstrar reducdo na taxa de pneumonia (CHASTREON, 2002). Sugermaet
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al. (1997) ndo encontraram redugao na incidénciafdecado pulmonar nos pacientes
submetidos a tragueostomia precoce (entre os d#as) 3quando comparados a grupo

de doentes ventilados através de entubacdo ende#iaq

E comum a presenca de sonda nasoenteral em pac@nt®¥M, com a
finalidade de esvaziamento géstrico ou enteralprseputricional e prevencdo da
distensdo do estdbmago. Porém, esta conduta podentarma colonizacdo da
orofaringe, o risco de refluxo e a aspiracdo ddexmo gastrico e, consequentemente,

pneumonia (CHASTRE; FAGON, 2002; HEYLAN& al., 1999a).

Apostolopoulowet al. (2003), em estudo prospectivo realizado eatrq
UTIl de Atenas, encontraram como fatores de risatepandentes para PAV a
realizacdo de broncoscopia (RR=2,954), dreno wod@RR=2,77), tragueostomia
(RR=3,556), APACHE Il maior ou igual a 18 (RR=2,332 nutricdo enteral

(RR=2,894).

Kollef et al. (1997), em estudo prospectivo para avaliaamsporte para
fora da UTI como fator de risco para o desenvolvitnede PAV em 521 pacientes
sob VM por mais de 12 horas, observaram que 5228) (destes doentes haviam
sido removidos para fora da UTI por pelo menos uweme, isto, esteve associado a
um risco quatro vezes maior de pneumonia. Os autosgificam esta incidéncia
maior devido o risco maior de aspiracéo, pois sfEs frequentemente mantidos em
posicdo supina por periodos prolongados. Adicioeats) haveria a possibilidade de

manipulacdo da canula endotraqueal e dos circddssespiradores.
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TRATAMENTO DA PAH

O sucesso da terapéutica de pacientes com PAV pecmaim tdpico
dificil e complexo. Apesar de grande experiénciaich com a doenca, nenhum
consenso foi obtido com relacdo a questfes basioa®, qual o melhor esquema

terapéutico ou a duracao do tratamento.

Na verdade, até o momento, a avaliacdo das varssatégias
terapéuticas para PAH tem sido dificil por variazdes (RELLO et al., 2001;

CHASTRE; FAGON; TROUILLET, 1995).

Primeiro, os critérios diagndsticos para confirneag@ pneumonia em
pacientes criticos necessitam ser estabelecidgsin8e, a maioria dos estudos que
avaliaram esquemas terapéuticos utilizou a culdeasecrecdes traqueais para
diagnostico de pneumonia, sabendo-se que o trapiratrio da maioria dos
pacientes em ventilacdo mecénica se encontra eatbmipor multiplos patégenos.
Finalmente, a auséncia de técnica adequada pastacdé¢ amostras no sitio da
infeccdo tem dificultado a avaliagcdo do antibidét@oadicar os patégenos causadores

do episodio infeccioso (CHASTRE; FAGON, 2002).

Recentemente, Montravees al., (1993) avaliaram a eficacia clinica e
bacteriolégica de terapias antimicrobianas, baseamn resultados de culturas de
material obtido de escovado brénquico protegido,7&npacientes com pneumonia
bacteriana hospitalar sob ventilagdo mecéanica.izbtitlo acompanhamento de

culturas obtidas diretamente do sitio de infecgdio gscovado brénquico protegido,
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eles demonstraram que a terapia combinada foi cdpaesterilizar ou conter a

infeccdo do trato respiratério inferior em 67 ca@89), apos trés dias de tratamento.

E fundamental o adequado conhecimento dos agetibdsgieEos locais
envolvidos nos episodios de PAH, bem como seusspeef suscetibilidade. Desta
forma, seria mais adequado que as recomendacdm®wica seguissem guias e
protocolos locais de acordo com a realidade de aastdauicdo (CONSENSO ...,

2001).

A ATS leva em consideragao trés fatores para edabmigoritmo para
escolha do melhor esquema antibidtico: tempo dsoirda pneumonia (precoce ou
tardia); gravidade da infeccdo (leve/moderada, r& morbidades associadas. A

partir destes dados, os doentes sao categorizadtvé®grupos (ver quadro 2, 3 e 4).

Quadro 2 —Pacientes com PAH leve a moderada sem fatores deco com inicic
em qualquer periodo ou pacientes com PAH de inicjarecoce*.

MICROORGANISMOS PRINCIPAIS ANTIBIOTICOS DO GRUPO |

e Bacilos gram negativos entéricos e Cefalosporinas de segunda ger:

e Enterobacter sp. ou cefalosporinas de terce
e Escherichia coli geragdao sem atividade anti-
e Kilebsiella sp. pseudomonas

e Beta-lactamicol/inibidor de beta-
e Proteus sp.

_ lactamase
e Serratia marcescens
e Haemophylus influenzae Se alérgico a penicilina:
e Staphylococcus aureusensivel e Fluorquinolona ou

o e Clindamicina mais aztreonam
meticilina

e Streptococcus pneumoniae

FONTE: American Joural of Respiratory and Critel Care Medicin CAMPBELL et al., 1996).
Notas: * Excluidos o0s pacientes com imunossupressao
PAH — Pneumonia adquirida no hospital
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Quadro 3 —Pacientes com PAH leve a moderada com fatores disao, de inici

em qualquer periodo*.

MICROORGANISMOS PRINCIPAIS MAIS: ANTIBIOTICOS DO GRUPO | MAIS:

. Anaerdbios: cirurgia abdominad Clindamicina ou beta-

recente, macroaspiragao lactamico/inibidor de beta-lactamase
(isolado)

. Staphylococcus aureus:coma, e +/-vancomicina (até que
trauma cranianodiabetes mellitus  Staphylococcus aureusesistente a
insuficiéncia renal meticilina seja afastado)

. Legionella sp.: esterdides enmw Eritromicina +/- rifampicinat
altas doses

o Pseudomonas aeruginosa: Tratar como PAH severa

permanéncia prolongada em UTI,
esterdides,  antibioticos,  doenca

estrutural do pulméo.

FONTE: American Joural of Respiratory and Critel Care Medicin CAMPBELL et al., 1996).
Notas: * Excluidos o0s pacientes com imunossupressao
t Rifampicina pode ser adicionada sgionella spé documentada.
PAH — Pneumonia adquirida no hospital

Quadro 4 — Pacientes com PAH severa com fa&s de risco, de inicio precoce (
pacientes com PAH severa, de inicio tardio*.

MICROORGANISMOS PRINCIPAIS MAIS ANTIBIOTICOS

. P. aeruginosa . Aminoglicosideo ou ciprofloxaci
mais um dos seguintes:

. Acinetobacter spp. — Penicilina anti-pseudomonas,

— Beta-lactamico/inibidor beta-lactamase
— Ceftazidima ou cefoperazona

— Imipenem

— Aztreonamt

e Considerar Staphylococcus aureus +/- vancomicina
resistente a meticilina
FONTE: American Joural of Respiratory and Criteal Care Medicind CAMPBELL et al., 1996).
Notas: * Excluidos os pacientes com imunossupressao
t A eficicia do aztreonam € limitada a bacilos gnagetivos entéricos e ndo deve ser usado em
combinac@o com aminoglicosideos se bactérias gramitivias ouHaemophylus influenzagio

suspeitos.
PAH — Pneumonia adquirida no hospital
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Ibrahim et al., (2000) avaliaram 3668 pacientes distribsiidlm 19 UTI
clinicas e 18 cirurgicas, de julho de 1997 a novenae 1998. Houve 420 pacientes
diagnosticados com PAH, sendo 235 de inicio recenti85 tardios. Os agentes
etioldgicos mais freqlientes em ambos 0s gruposfafd. aeruginosae S. aureuse
a concluséo foi que a cobertura anti-pseudomonas ser feita tanto nos casos de
inicio recente quanto nos tardios, diferente desmendacdes da ATS (CAMPBELL
et al., 1996) que considera a necessidade de aodedntraP. aeruginosapenas nos

episodios de inicio tardio ou quando algumas mad#d estdo presentes.

Rello et al. (2001), em avaliagdo por questionério agtica 12 médicos
intensivistas, demonstraram que 100% dos partimganndo achavam as
recomendacgdes da ATS adequadas, por ndo levareroresideragéo se o paciente fez
uso prévio de antibiéticos, o que poderia promaveelecdo de flora resistente. Ainda
nesta avaliagdo, todos os profissionais referir@guis recomendacdes locais de

terapéutica de PAH, ao invés das recomendacde3 8a A

As recomendag8es do Consenso Brasileiro de Pneaseni Individuos
Adultos Imunocompetentes, da Sociedade BrasilesradPdeumologia e Tisiologia,
2001, sdo semelhantes as da ATS, nao consideramdbéin o uso prévio de
antimicrobianos no algoritmo para tratamento empirda pneumonia hospitalar

(CONSENSO ... 2001).

Na UTI do HUJBB, a terapéutica da PAV é empirichaseada nas
recomendagfes da ATS (CAMPBELdt al., 1996) e da Sociedade Brasileira de
Pneumologia e Tisiologia (CONSENSO..., 2001). Adificacdes do esquema de

antibiéticos séo realizadas quando ndo ha resptisiaa, radiolégica e laboratorial
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satisfatéria ou quando resultados de cultura dgusasdo positivos e S80 necessarios

ajustes da terapéutica antimicrobiana (CCIH do H&JXEados ndo publicados).

PREVENCAO DAS PAH

A prevencdo de infeccdo hospitalar requer constaigiéincia e um
processo de educacao continuada de todo pessadvidovna assisténcia ao doente.
E importante a participacéo e o entusiasmo de mgdanfermeiros e fisioterapeutas,

0S quais estdo mais diretamente envolvidos conacsmes.

A CCIH deve elaborar protocolo de prevencdo e obtntrdas
pneumonias, bem como supervisionar sua aplicacdoomitorar a validade das

medidas aplicadas (CONSENSO..., 2001; MORBIDIT®2004).

As recomendacgfes para prevencao de pneumonia iddgono hospital
foram revistas recentemente pdlenters for Diseases Control and Prevention e
Healthcare Infection Control Practices Advisory Comeet{MORBIDITY...,2004).
Foram divididas em quatro grupos: educacao do pessenvolvimento da equipe na
prevencdo da infecgdo; vigilancia microbiologicade infecgbes; prevencdo da

transmissao de microorganismos; modificacdo dedatde risco do hospedeiro.

Educacdo do pessoal e envolvimento da equipe nvenm&o da infeccéeceducacgéo

do pessoal hospitalar sobre epidemiologia da iAfedgem como seu envolvimento na

implementacgéo de procedimentos para prevenir PAH;
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Vigilancia microbioldégica e de infeccaaealizar vigilancia de pneumonia em

pacientes de UTI de alto risco para desenvolvimdatdoenga, como aqueles submetidos
a ventilacdo mecanica e em pos-operatério de @rudyaco-abdominal. Isto levara a
elaboracdo de tendéncias de infecgdo e, assimurtss poderdo ser detectados, caso

ocorram. Nao realizar culturas de vigilancia: eqmpntos, dispositivos ou ambientais;

Prevencado da transmissdo de microorganismos

" Esterilizacdo ou desinfeccdo e manutencado de ageipas e dispositivos:
todo material reutilizavel deve ser submetido aoepssamento adequado antes de
sua utilizacdo em outro doente. Proceder a limpdeguada antes de submeté-los
a desinfeccdo ou esterilizacdo. No enxagle, utibgmua estéril. O condensado,
devera ser desprezado com cuidado. As conexdesredpgadores nao tém
periodicidade de troca, exceto na presenca deasigjiglisivel. A parte interna do
ventilador mecanico ndo precisa ser limpa. Os medmdres devem ser
reprocessados entre 0S US0S N0 mMesmo pacientesalséietidos a desinfeccdo de

alto nivel. Utilizar somente solugbes estéreis pataulizar;

" Prevencdo da transmissdo de bactérias pessoaempestizar precaucoes
bésicas para prevencdo de infecgbes hospitalamgagdm das maos, luvas e
aventais). O equipamento de terapia respiratoriaogsiderado como fonte
potencial de contaminacdo e sua manipulacdo éd=egi@ lavagem das maos.
Quando manipular secre¢des respiratérias ou eqeiptas contaminados, luvas e
lavagem das maos serdo utilizadas. A traqueostalene ser realizada com

técnica asséptica. Aspiracao de secrec¢fes sex& et sistema aberto ou fechado;
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d) Modificagcédo de fatores de risco do hospedeiro:

= Aumentar a defesa do hospedeiro contra infec¢ca@nagéio anti-pneumocaocica

em pacientes de alto risco para infec¢des graves;

» Prevencdo de aspiracdo: retirar sondas e cateferdsgo seja possivel. Utilizar
ventilagdo ndo invasiva em preferéncia a invasivaferir entubacdo orotraqueal a
nasotraqueal. Evitar repetir entubacdo orotragqueal pacientes submetidos a
ventilagdo mecanica. Proceder a adequada aspidecéavidade oral e orofaringe
antes da extubacao. Manter doente em angulo dé&%30¢/4rificar a posicao da

sonda de alimentacao.

= Para prevencdo de pacientes em pos-operatérioraigias toraco-abdominais,
proceder a orientacdo de deambulacdo precoce wefegpia respiratoria. A

descontaminacao seletiva do trato digestivo n@&e@mendada.
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JUSTIFICATIVA

As pneumonias hospitalares representam importaotdegma de salde
publica, visto sua elevada freqiéncia e alta mdadé. Em UTI, as PAH sédo 5-10
vezes mais frequentes que nas enfermarias (WEIN§TES91). A ventilacdo
mecanica representa o fator de risco mais imp@taatra desenvolvimento de
infeccdo pulmonar, com elevacdo do risco em s@it @ezes e risco diario de um a
trés por cento por dia de ventilagcdo mecéanica (SEdf al., 1988; HALEY e#l.,

1981).

Os custos adicionais por episédios de PAH podempoometer o
orcamento dos hospitais. O surgimento de germesrrasistentes como causadores
de infeccOes hospitalares enfatiza a necessidadepro®colos adequados de
prevengdo e controle das IH. O conhecimento dasdatde risco associados com
PAH possibilita a identificacdo dos doentes comomprobabilidade de apresentarem
infeccdo pulmonar, possibilitando, assim, a impletagdo de protocolos de

prevencéo e controle de pneumonias hospitalareASTRE; FAGON, 2002).

O conhecimento dos fatores de risco que aumentaxaade pneumonia
associada a ventilagdo mecanica, em um dado set®ithll, permite o planejamento
de acbes preventivas e de controle eficazes palazireesta infeccdo, que esta
associada a uma alta taxa de morbidade e mortalidatvacdo dos custos
hospitalares e aumento do tempo de permanénciatdlasg em unidades de terapia

intensiva.
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2 OBJETIVOS

2.1 GERAL

Identificar fatores de risco para a aquisicdo deupmonia associada a

ventilagdo mecénica na UTI do Hospital Universit&lodo de Barros Barreto.

2.2 ESPECIFICOS

» Determinar a incidéncia de pneumonia associada ndilaggo mecanica nos

pacientes que recebem suporte ventilatoério;

= |dentificar a taxa de utilizac&do de ventilagcao s

= Caracterizar a mortalidade associada a PAV em 1l4as. di
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MATERIAL E METODOS

Tipo de Estudo: estudo retrospectivo, caso-controle, ndo pareBdbrespeitada a

proporcao de um caso para um controle;

Local de estudo:o estudo foi conduzido na unidade de terapia #nardo HUJBB.
Este hospital é referéncia para doengas infecciesparasitarias (adulto e pediatrico),
doencas pulmonares (adulto e pediatrico), além eddizar atendimento a pacientes
clinicos (adultos) e cirargicos (adultos). Localiaana cidade de Belém do Para, dispondo
de 260 leitos, distribuidos em oito unidades deri@cdo, sendo 10 leitos de terapia
intensiva destinados a atendimento de pacientescadi e cirdrgicos, adultos e
pediatricos. A UTlI do HUJBB tem uma equipe compod& 13 médicos, nove
enfermeiros e 28 técnicos de enfermagem. Recelb@sviiarias do médico infectologista
e da enfermeira da CCIH os quais realizam a vigiamas infecgcdes hospitalares e
notificam em formulario préprio os pacientes queegmchem os critérios de definicdo do

CDC/NNIS para alguma topografia de infeccédo hokpii@&ARNERet al., 1988).

Vigilancia Epidemiologica de IH: a vigilancia epidemiolégica das infeccdes
hospitalares neste hospital é realizada pelos nesréxecutores da CCIH/HUJBB (dois
médicos infectologistas, trés enfermeiras, um &uxibdministrativo), utilizando a
metodologia por componentes adaptada do CDC/NNkga Figilancia possui quatro
componentes que sao os: global ou de enfermarapideintensiva adulto e pediatrica,
cirurgico, e bercario de alto risco (BRASIL, 199¥p HUJBB, apenas os trés primeiros

componentes sao utilizados.



46

Uma ficha de notificacdo (ver Anexos B, C) é préde para os pacientes
gue apresentam critérios de definicdo para IH gunad topografia. No componente
de terapia intensiva, a enfermeira e o médico dHGGsitam diariamente a UTI,
registrando no formuléario de movimentacdo diarier @nexo A) os seguintes dados:
novas admissoes, paciente-dia, procedimentos wosgventilagdo mecanica, sonda
vesical de demora, cateter vascular central); mogmo dia de cada més registra-se o
namero de pacientes da UTIl e o total de dias gtes gmcientes passaram nesta

unidade.

Os profissionais da CCIH utilizam como fonte deatadara busca ativa
das infeccbes: dados do prontuério do pacientee(dermagem e médico), visita
diaria aos doentes, inspecdo de procedimentos igasavaliacdo clinica dos
pacientes, discussdo com a equipe de enfermageédieanrelatorios do laboratério
de microbiologia, fichas de solicitacdo de antimitanos encaminhadas a farmécia.
Sédo construidos os indicadores epidemiolégicos nfiecgdo hospitalar, que séo
publicados mensalmente em forma de relatorio agssbs servicos do Hospital e a

SESMA.

Os indicadores construidos no componente de tenaginsiva sao: taxa
bruta de infeccdo hospitalar; incidéncia de infecgaspitalar por 1000 pacientes-dia;
incidéncia de PAV por 1000 VM-dia, de ITU por 108UD-dia e de IPCS por 1000
CVC-dia; distribuicdo percentual de IH por topograftaxa de utilizacdo de
procedimento invasivo (cateter vascular centratidaovesical de demora, ventilador

mecanico), TMP na UTI, taxa bruta de IH pelo TMP.
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Os critérios de definicdo de infeccdo hospitaldizatios sdo aqueles
adaptados do CDC/NNIS (GARNERt al., 1988). No componente de terapia
intensiva, uma infeccdo hospitalar € consideradgaocsendo da UTI quando ocorre
apoOs 48 horas do paciente admitido nesta unidaaté 48 horas apos a alta. Para a
pneumonia ser considerada como associada a véntitagcanica, deve ocorrer apos

48 horas de suporte ventilatorio.

O critério clinico é alteracdo na propedéutica uian (crepitantes e/ou
submacicez) associada a um dos seguintes: micrusnga isolado em hemocultura,
surgimento de escarro purulento, isolamento degeatd em bidpsia pulmonar ou de
técnica broncoscopica. O critério radiolégico @€ralkdo na radiologia dos pulmdes
com um dos seguintes: escarro purulento, bacteremastras de biépsia pulmonar
ou de LBA positivas, febre (temperatura axilar majae 38° C) e leucocitose com

desvio a esquerda (contagem de leucdcitos no sagmwgiférico acima de 10000 por

mnt).

Nesta unidade quando ha suspeita de PAH, hemoasikdio solicitadas
e processadas no laboratério de microbiologia doJBBJ Em cada amostra de
hemocultura sdo colhidos cinco mililitros de sangue intervalo entre as duas
amostras sdo de 15-30 minutos. Utiliza-se o métodnual para processamento das
mesmas, as quais permanecem por cinco dias emag@obQuando ha turvagédo do
caldo, é realizado semeadura em agar sangue e chgaolate. O teste de
suscetibilidade utilizado é o método da difusdo disco. Nao € utilizada cultura
guantitativa de amostras respiratérias inferioresapdiagnéstico etiologico de
pneumonias. (Informagbes do Laboratério de Badteyia do HUJBB, dados néo

publicados).
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d) Periodo de estudojaneiro de 2003 a julho de 2004;

e) Populacao de estudotodos os pacientes internados na unidade de dergpnsiva

do HUJBB no periodo de estudo;

f) Selecao dos casos:

. Definicdo de caso: pacientes maiores de dois aowsmais de 48 horas de
VM e que preencheram os critérios diagndsticos GINT$ para pneumonia
associada a ventilacdo mecénica. Dados de um épisdédio por paciente foram
incluidos; naqueles com mais de um episdédio de P#dénas o primeiro foi

considerado;

. Busca dos casos: feita pela revisdo das fichasotiicacdo de infeccao

hospitalar da CCIH;

. Coleta dos dados: utilizou-se como fonte de cotlta dados as fichas de

notificacdo de IH e revisdo dos prontuérios.

0) Selecao dos controles:

. Definicdo dos controles: todo paciente internadoUid do HUJBB, no

periodo de estudo, com mais de 48 horas de supertglatorio e que nao

apresentou critério CDC/NNIS de definicdo de PAV,
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. Busca dos controles: foi feita revisdo do livrondevimentacdo de admissoes e
altas da UTI. Selecionou-se o registro de todoeptes com idade superior a dois
anos e com mais de 48 horas de internacdo naque&lade. Foi realizada a
revisdo de prontuarios destes doentes e aqueleprgaacheram os critérios de
inclusdo e ndo apresentavam algum critério de s&oluforam considerados

controles para o estudo

. Coleta dos dados: utilizou-se como fonte de coletadados a revisdo dos

prontudrios.

h) Variaveis coletadas: para cada caso e controle foram coletadas as nsegui

informacodes (ver Apéndice):

. |dade;

. Sexo;

" Diagndstico de admissdo na UTI;

. Servigo de procedéncia;

. Presenca de doencas associadedetesmellitus insuficiéncia renal, doenca

pulmonar obstrutiva crbnica, fibrose cistica, com@mdrome do desconforto

respiratério agudo;

" Classificagao quanto a gravidade;
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. Causa de internagdo: clinica ou cirargica;

Tempo de permanéncia na UTI,

Duracado do suporte ventilatoripara os casos, o tempo entre o inicio da VM e

diagndstico da PAV; para 0s controles o tempo gV M;

. Evolucdo para Obito: definiu-se como a mortalidage 14° dia apos
diagndstico de pneumonia, nos casos, e ap0s idcguporte ventilatério para os
controles. Considerou-se mortalidade global e é&3a@ ventilacdo mecéanica. A
primeira foi calculada, em cada grupo, utilizandonero de ébitos para cada um.
Na mortalidade associada a PAV, somente 0s casoqu@s a pneumonia tenha
sido a causa direta ou contribuido para o ébit@nfoconsiderados. A informacéo
sobre o 6bito foi obtida da ficha de notificag@ollde(para os casos) e dados do

prontuério (para os controles).

As variaveis listadas abaixo foram avaliadas comborés de risco para o

desenvolvimento de pneumonia:

. Uso de medicacbes em aerossois*

. Uso prévio de antibioticos*;

. Sedacéo continua*;

. Utilizacdo de alimentagéo enteral*;

" Alimentacgéo parenteral*;

" Utilizag&o de agentes paralizantes (curares)?*;

. Presenca e tipo de medicac¢do utilizada como pxdilde Ulcera de estresse*;
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. Presenca de tudo nasogéstrico ou nasoenteral*;

. Presencga de sonda vesical de demora?*;

. Presencga de cateter vascular central*;

. Reentubacéo;

. Presenga de traqueostomia:

. Transporte para fora da UTI;

. Realizacé@o de procedimento broncoscopicos**;

. Presenca de coma ou nivel de consciéncia alterdo**
" Aspiracdo macroscopica presenciada****,

Notas:

* Presenca ou utilizacéo por periodo néo inferiof ad@as antes do inicio da pneumonia para 0s casos
e, para os controles, durante todo tempo de supentédatdrio até 48 horas apds seu término.

** Pelo menos um procedimento diagndstico ou tentip@ realizado durante o inicio do suporte
ventilatorio até 48 horas ap6s término deste (ote)y ou diagndstico de pneumonia (casos).

*** |nformac&o obtida a partir do diagnostico dend@sgsdo e evolugdo médica do doente. Os doentes
com coma induzido por sedativos foram excluidoegicerado sedacgéo continua).

*++x Referéncia de aspiracdo na evolucdo médicaemiermagem e de fisioterapia.

As seguintes informagfes foram obtidas somente @ga@acientes com

PAV:

= Presenca de bacteremia secundaria: definida comonpenos uma cultura de
sangue positiva, colhida com objetivo do diagnéstie pneumonia associada a
ventilagdo mecanica;

=  Microorganismo isolado e;

= Perfil de suscetibilidade do patdégeno isolado.
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)] Critérios de definicdo de pneumonia associada a viélacdo mecéanica:os critérios
de definicdo utilizados pela CCIH do HUJBB séo aadps do CDC/NNIS (Ver Anexo
D). Nao sdo utilizados métodos invasivos para adende espécime respiratoria e
realizagéo de cultura quantitativa.

) Critérios de incluséo:

= Casos:

— Faixa etaria superior a dois anos;

— Admissdo na unidade de terapia intensiva e supertglatorio por mais de 48

horas €;

— Pacientes que preencham os critérios CDC/NNIS dmimania hospitalar

associada a ventilagdo mecanica.

= Controles:

- Faixa etéaria acima de dois anos;

- Admissao na unidade de terapia intensiva e supertglatério por mais de 48

horas €;

- Pacientes que ndo preencham algum dos critériga@iticos CDC/ NNIS de

infeccdo hospitalar em qualquer topografia.
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Critérios de exclusao:

Casos:

- |ldade inferior a dois anos;

- Diagndstico de admisséo na UTI de infeccao hospitéé qualquer topografia

procedente de outra unidade de internacdo do HWiBde outro hospital;

- Pacientes que foram transferidos para outro hdgpita

- Diagndstico de pneumonia hospitalar ndo associadm@acdo mecéanica ou

gue recebeu suporte ventilatério por menos de #d&sho

Controles:

Idade inferior a dois anos;

- Tempo de suporte ventilatério menor que 48 horas;

- Obito com menos de 48 horas de ventilagdo mecanica;

- Diagndstico de infec¢do hospitalar em qualqueraciafpografia;

- Diagnostico de PAV na admissdo na UTI, procedeeteoutra unidade do

HUJBB ou de outro hospital e;

- Pacientes transferidos para outro hospital.
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1) Analise estatistica:

Foi criado banco de dados no EPIINFO 6.04d (poésguUtilizou-se o
programa BIOSTAT versdo 3.0 para calculoadils ratioe aplicacdo do teste qui-

guadrado ¢-student

Para analises da existéncia de diferenca signifcagéntre o tempo de
permanéncia de UTI nos grupos estudados, foi aditizo testé-studentcom nivel de
significancia de 5%. Analise univariada foi utiliizapara comparar as variaveis de
fatores de risco e morbidades presentes nos pasieon PAWersuscontroles. Para
isto, utilizou-se o teste qui-quadrado com nivesidaificancia de 5%. Os valores ple

menores ou iguais a 0,05 foram considerados signifes.

m) Aprovacdo Pelo Comité de Etica em Pesquisas

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Bissg do Hospital

Universitario Joao de Barros Barreto, ndo sendessxio consentimento informado.
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4 RESULTADOS

Os leitos da UTI, no HUJBB, representam 3,8% daltdé 260. Entre
janeiro de 2003 a julho de 2004, foram admitidesta unidade, 348 pacientes com

nuamero de pacientes-dia de 4289.

A distribuicdo percentual dos episédios totais ldend HUJBB dos trés
componentes encontra-se ilustrados no Gréfico l.ubetotal de 600 episddios
notificados de IH nos trés componentes, 122 (2086jreram na UTI. A distribuicdo
topografica dos 122 episodios de IH na UTI encomtsa no Grafico 2. Pneumonia e
infeccdo priméaria da corrente sanglinea foram respeis por 66% das IH (40

episédios cada).

uTI
122 (20%)

CIRURGIA

9
GLOBAL 85 (14%)

393 (66%)

Gréfico 1 - Distribuicéo topografica dos episodios (n=600) de IH por
componente.

Notas: Globat enfermariarirurgia: paciente submetidos a procedimento
cirdrgico
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Pneumonia

HITU

IPCS

Peritonite

A\

7%

BMEscara

2% 2% Cutanea

Gréfico 2 - Topografia (%) de 122 episodios de IHn  a UTI.

Notas ITU: infeccdo do trato urinari®PCS infecgéo primaria da
corrente sanguin

A evolucdo mensal das taxas de IH por 1.000 paseshih e taxa bruta de
IH encontram-se nos Graficos 3 e 4. No periodostigde, a incidéncia de IH foi de
28,44 infecgbes por 1.000 pacientes-dia com taxeappor 100 admissdes, de 25,31.
No ano de 2003, a incidéncia de IH foi de 29,4&d&gios por 1000 pacientes-dia
(variacdo, 12,71 a 43,69) e a taxa bruta de 35pisbeéios por 100 admissdes. De
janeiro a julho de 2004, ndo houve mudanca nesti, pem 26,33 episddios de IH

por 1.000 pacientes-dia (variacédo, 18,18 a 34,&%), &4 por cada 100 admissdes.

Dos 40 episodios de pneumonia, 37 (92,5%) estivemasociados a
ventilagdo mecéanica. A taxa bruta de pneumoniadéoill,5 infeccbes a cada 100
admissodes (10,6% para PAV; 0,86% para pneumoniaas8ociada a VM) e 9,3
episodios por 1.000 pacientes-dia. Os 37 epis@issciados a VM ocorreram em 35

pacientes (1,05 episédio/paciente).
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A taxa de utilizagéo de ventilador mecanico foDdeO, significando que

os doentes na UTI passam 70% de seu tempo recelseipdote ventilatério. O

Gréafico 5 mostra a evolucédo temporal da utilizaggdoVM. Quando consideramos

PAV e procedimento de risco, ocorreram 12,3 epiddie PAV por 1000

ventiladores-dia. A distribuicAo mensal dos episédie PAV encontra-se no Grafico

6.

Utilizacao de Ventilagcdo Mecéanica

AN
J

0,9 -
0,8 A
0,7 A
0,6
0,5 A
0,4 -
0,3 A
0,2 A
0,1 A

o

go/uef
€0/A8}
€0/rew
€0/iqe
€o/rew
goun|
eo/nl
£0/obe
€0/19S
£0/No
€o/nou
€0/Zep
yojuef
Y0/n8}

Periodo

Grafico 5 - Taxa de utilizacdo de ventilagdo mecéni
do HUJBB

Nota:* VM-dia/pacientes-dia

0/rew

vo/iqe
yo/rew
yopun(

vo/n!

ca na UTI
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Grafico 6 - Incidéncia de PAV por 1000
VM-dianaUTldo HUJBB

Nota: *(Episédios de PAV/VM-dia) x 1000

Para selecado dos controles, todos os pacientesr@osnde 48 horas de
internacdo na UTI tiveram seus prontuarios revisatiouve selecdo de 27 controles,
sendo que além dos critérios de inclusédo e exclusfiwenciou na escolha destes, as
condi¢cbes dos prontuarios, pois muitos deles ermearn-se em situacao precaria,

impossibilitando seu manuseio e obtencéo das ifodes pertinentes.

Dos 35 pacientes com PAV, trés (8,6%) nado tiverams rontuarios
encontrados pela Divisdo de Arquivo Médico e Estiad. Nos 32 pacientes restantes,
houve diagnostico de 34 episédios de PAV, dos getis foram excluidos: um caso
teve diagnéstico de PAV com menos de 48 horas ni#lagfio mecéanica, dois eram o
segundo diagnodstico de infeccdo pulmonar e quateates de PAV ocorreram em
pacientes com IH de outra topografia. Assim, for@mnsiderados para o estudo 27

casos de PAV, sendo 22 diagnosticados em 2003dermais no periodo de janeiro a
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julho de 2004. A proporcao de casos e controlegritho de 1:1 (27 casos para 27

controles).

A idade média + desvio padrdo para os casos f&2i22 + 21,1 anos
(variacéo de 4 a 86 anos) e para os controlespd8 I 23,93 (variacéo de 4 a 76
anos). A tabela 1 ilustra as caracteristicas doeps quanto ao sexo e morbidades
associadas na admissao. Houve predominio do sesculimo nos controles, quando
comparados aos casos (74,1% e 66,7%, respectv@m@orém sem significancia
estatistica (OR= 0,70 [IC, 0,21 a 2,2p}0,76). Dentre as morbidades associadas, 0s
pacientes com insuficiéncia renal tiveram maiogifi@ncia de evolucdo a pneumonia,

porém a andlise univariada ndo demonstrou sedéstanca significantep& 0,09).

A procedéncia dos 54 pacientes estudados foi déades do proprio
hospital, como mostrado na tabela 2, ndo havendbume doente admitido na UTI

procedente diretamente de servico de terapia ingeds outro hospital.

Cinco (18,5%) e trés (11,1%) dos casos e controé&spectivamente,
foram submetidos a pelo menos um procedimentogiidire considerados entéo,
como admitidos na UTI por causa cirdrgica. Dengreausas clinicas de admissao na
UTI, insuficiéncia respiratéria predominou nos dgispos, sendo que nos controles
pneumonia adquirida na comunidade foi a causa aonv qj20,83%) doentes e, nos
casos, doenca pulmonar obstrutiva crénica foi nesfpeel por quatro (18,18%)

admissdes. As informagdes sobre as causas clancastram-se na Tabela 3.



Tabela 1 - Sexo e morbidades associadas de cas@3)(e controles (n=27)

Caracteristicas ((r:]gg? CE)nn:tr207I;as OR! Valor de p

Sexo

Masculino, n(%) 18, (66,7) 20, (74,1) 0,70 78

Feminino, n(%) 9, (33,3) 7, (25,9) 1,42 0,76
Diabetes mellitusn(%o) 4, (14,8) 2,(7,4) 2,17 0,665
DPOC 4,(14,8) 4, (14,8) 1,0 0,701
Insuficiéncia Renal 14, (51,9) 7, (25,9) 3,07 0,09
Coma 15, (55,6) 10, (37) 2,12 0,27
SDRA® 4 (14,8) 4 (14,8) 1,0 0,701

Notas: 1 odds ratioou razdo de chances
2: Doenga pulmonar obstrutiva cronica
3: Sindrome do desconforto respiratério agudo

Tabela 2 - Servigo de procedéncia dos pacientesnatos na UTI

Clinica Caso Controle Total
n(%) n(%) n(%)
Cirargica 4 (14,8) 2 (7,5) 6 (11,1)
DIP* 12 (44,4) 6 (22,2) 18 (33,3)
Médica 3(11,1) 3(11,1) 6 (11,1)
Pediatria 1(3,7) 6 (22,2) 7 (13)
Pneumologia 7 (26,0) 10 (37) 17 (31,5)
Total 27 (100) 27 (100) 54 (100)

Notas: * Doencas Infecciosas e Parasitarias

61
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Tabela 3 - Causas clinicas de admissao na UTlakmsqn=22) e controles (n=24).

Casos (n=22) Controles (n=24)
Causa bésica = o Fp N o Fp
Sepsis 3 13,63 13,68 4 16,66 16,66
Insuficiéncia Respiratoria
EAP! 1 4,55 | 18,18 2 8,33 | 24,99
DPOC 4 18,18| 36,36 2 8,33 | 33,32
PAC? 2 9,08 | 45,44 5 20,83 | 54,15
Tuberculose 0 0 45,44 2 8,33 62,48
Sind. Guillain Barré 1 4,55 | 49,99 1 4,17 | 66,65
Desconhecida 1 455 | 5454 0 0 66,65
Tétano 3 13,63 68,17 3 12,30 79,15
AvCl? 1 455 | 72,72 1 4,17 83,32
Meningite bacteriana 1 4.55% 77,27 1 417 87,49
Meningite tuberculosa 1 4.55% 81,82 0 0 87,49
Malaria 1 4,55| 86,37 0 0 87,49
Leptospirose 2 9,08 95,45 0 0 87,49
Insuf. Hepética aguda 0 0 95,45 1 417 91,66
ICcC® 0 0 95,45 1 4,17 95,83
Pancreatite aguda 1 4 5b 100 q @ 95,83
Choque hipovolémico 0 0 100 1 4,117 100
Total 22 100 24 100

Notas: 1: Edema agudo de pulmaa; @&enca pulmonar obstrutiva crénicapBeumonia adquirida na comunidade; 4: acidente
vascular cerebral isquémica; isuficiéncia cardiaca congestiva

fp: frequiéncia percentual

Fp: freqiiéncia acumulada

Os 27 pacientes com PAV desenvolveram a infec¢d2914 9,16 dias
apos o inicio da ventilacdo mecanica (variacdo4@ diasj. Os controles tiveram um
tempo total de VM de 11,78 + 9,46 dias (variacda,4% dias) Dois epis6dios (7,4%)
de PAV foram considerados de inicio precoce, oa, gejciaram entre o segundo e

guarto dia de suporte ventilatério. O Gréfico %tita o tempo de VM nos casos e

L Ver Gréafico 7
2 \er Grafico 8
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controles. O tempo de permanéncia na UTI (Ver Goaf0), para os casos foi de 34,2

+ 27,7 dias (variacado, 5 a 76 dias) e para osalestde 15,4 + 13,6 dias (variacdo, 5 a

57 dias).

Tempo de ventilagéo dos casos
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0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

Tempo de ventilagdo

Gréfico 7 - Tempo (dias) do inicio do suporte ventilatério ao

diagnéstico de PAV (n=27).

Tempo de ventilag&do dos controles
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Gréfico 8 - Tempo (dias) total de suporte ventilatério nos convles (n=27).
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Gréfico 10. Tempo médio de permanéncia na UTI de casos (re=27)
controles (n=27).

Houve registro de bacteremia secundaria em apenods (@,4%)

episédios de PAV sendo um com isolament®sleudomonas aeruginosautro com
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Klebsiella sp ambos isolados de pneumonias de inicio tardioe(&® dias de VM,
respectivamente). As bactérias mostraram-se retsten diversos antimicrobianos,
sendo &. aeruginosaensivel somente a carbapenémicoKkbsiella sp sensivel a

amicacina, imipenem e ciprofloxacina.

A taxa de mortalidade global dos casos foi de 66g786s controles de
55,6% OR=1,60; [IC, 0,53 a 4,82]). Nao houve significanesatistica entre casos e
controles que evoluiram a 6bitgs=0,576). O numero de 6bitos associados a PAV foi

de dois, com uma taxa de mortalidade de 7,4%.

A andlise univariada identificou dois procedimendesrisco para PAV
gque foram estatisticamente significantes (Ver Tabkle 5). O uso de curare foi
relatado em 51,9% dos casos e 11,1% dos controBs8(61; [IC, 2,08 a 35,56];
p=0,003). O uso de medicacbes em forma de aerofsidigutro fator de risco
associado a PAV, com valores de utilizacdo nosscasmntroles de 70,4% e 33,3%,
respectivamenteQR=4,75; [IC, 1,50 a 15,00]p=0,01). Apesar de a alimentacdo
parenteral ter sido mais frequente nos casos (99@&3mparado aos controles

(11,1%), isto ndo teve um poder de associacgadfisigmie (=0,18).
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Tabela 4 - Andlise univariada de procedimentosisigorpara PAV.

Casos Controles

Procedimento % % OR' p2
(n) (n)

o Cateter

vascular central

Sim 25 92,6 23 85,2 2,17 0,66

Nao 2 7,4 4 14,8

¢ Reentubacgao

Sim 7 25,9 6 22,2 1,22 1,0

Nao 20 74,1 21 77,8

¢ Traqueostomia

Sim 3 11,1 7 259 0,35 0,29

Nao 24 88,9 20 74,1

e Procedimento

Cirurgico

Sim 5 18,5 3 11,1 1,81 0,71

Ndo 22 81,5 24 88,9

e Transporte fora

da UTI

Sim 2 7,4 7 25,9 0,23 0,14

Nao 25 92,6 20 74,1

Notas: 1 odds ratioou razéo de chances;valor dep

Dentre os procedimentos médicos e de enfermagelizad@s nos
pacientes da UTI, a traqueostomia e o transporgefpaa desta unidade tiveram uma
razdo de chances de 0,35 e 0,23, respectivamemnte,tendéncia a protecdo ao

desenvolvimento de PAV, porém sem valopdegnificativo.



Tabela 5 - Andlise univariada de fatores de risacapPAV.
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Fator de Risco Caso % Controle % OR! P?
(n) (n)

Uso de aerossois

Sim 19 70,4 9 33,3 4,75 0,01
Nao 8 29,6 18 66,7

Sedacéo continua

Sim 25 92,6 25 92,6 1,0 0,60
Nao 2 7,4 2 7,4

Alimentacgéo enteral

Sim 20 74,1 22 81,5 0,65 0,74
N&o 7 259 5 18,5

Alimentacéo

parenteral

Sim 8 29,6 3 11,1 3,37 0,18
Nao 19 70,4 24 88,9

Uso de curares

Sim 14 519 3 11,1 8,61 0,003
Nao 13 48,1 24 88,9

Profilaxia de Ulcera

antiestresse

Sim 26 96,3 25 92,6 2,08 1,0
Nao 1 3,7 2 7,4

Uso de corticoides

Sim 14 51,9 11 40,7 1,56 0,58
Nao 13 48,1 16 59,3

Notas: 1:0dds ratioou razdo de chance;valor dep
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O uso de antibidtico esteve presente em 100% dessca controles
(tabela 6). Prévio ao diagndstico de PAV, houvepi®kscricbes de antimicrobianos,

isolados ou em associagéo.

Tabela 6. Namero e tipo de antimicrobianos preesrftara casos e controles.

Antibitico Casos o Controles o
n n
Cefalosporinas
12 Geragéao 1 1,27 3 3,80
32 Ger. anti-P’a 5 6,33 7 8,86
32 Ger s/ anti-P’a 13 16,45 14 17,70
42 Geragéao 10 12,66 8 10,13
Quinolonas
Ciprofloxacina 6 7,59 5 6,33
Gatifloxacina 2 2,53 1 1,27
Levofloxacina 3 3,80 0 0
Carabapenémicos
Imipenem 3 3,80 3 3,80
Meropenem 0 0 1 1,27
Ertapenem 1 1,27 0 0
Penicilinas
Oxacilina 7 8,86 9 11,39
Penicilina G 3 3,80 3 3,80
Ampicilina 0 0 1 1,27
Pipe + Tazd 0 0 1 1,27
Metronidazol 9 11,39 6 7,59
Clindamicina 4 5,06 5 6,33
Amicacina 7 8,86 4 5,06
Vancomicina 4 5,06 7 8,86
Cotrimoxazot 1 1,27 1 1,27
Total 79 100 79 100

Notas: 1. cefalosporinas anti-pseudomonas= ceftazidithagcefalosporinas sem ac¢édo anti-
pseudomonas= ceftriaxona e cefotaxirBapiperacilina associada ao tazobacta@m,;
associacao do sulfametoxazol com trimetoprim.
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DISCUSSAO

Foi realizado um estudo de caso-controle, ndo gareeom objetivo
principal de analisar a influéncia de varios fasode risco para a aquisicdo de
pneumonia associada a ventilagdo mecéanica, em lildczcirdrgica, de um hospital

universitario, que recebe pacientes pediatricauéas.

A analise das caracteristicas epidemiolégicas @arponia que ocorre
em pacientes recebendo suporte ventilatorio tern $imitada pela dificuldade
encontrada em distinguir claramente entre pneumuedderiana verdadeira e outros
processos mimetizando infeccdo pulmonar que essmci@ados com colonizacdo das

vias aéreas inferiores (FAGON et al993a).

Apesar de possuir apenas 3,8% (10/260) dos leosldIBB, a UTI
deste Hospital é responsavel pela ocorréncia meles&0% de todas as infeccbes
hospitalares, confirmando as unidades de terapessiva como setores hospitalares
com elevadas taxas de IH quando comparadas comsoumidades (AMARANTE,

1997; FERNANDES; ZAMORANO; HALEY, 1991).

Considerando a taxa bruta de pneumonia ndo assoaiagentilacdo
(0,86%) e a de pneumonia associada (10,6%), oleémas frequiéncia 12,3 maior de
pneumonia hospitalar no segundo grupo. Estes dadosboram os achados da
literatura que refere risco aumentado de 6-21 vdedsfeccdo pulmonar em doentes

sob suporte ventilatério (CELIS et al., 1988; HALIEYal., 1981).
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A taxa bruta de pneumonia (associada e ndo asso@igdl), de 11,5%,
foi menor que a taxa encontrada por Fagon et 896)lde 16,6%, e por Rello et al.
(1991) de 21,9%, que avaliaram a incidéncia de RHpepulacbes de pacientes de

UTI semelhantes a do presente estudo.

Quando considerado PAV por 1000 VM/dia, a incidénoiédia nos 19
meses de estudo de 12,3 episddios de PAV por 1000i¥ foi superior a média de
5,8 episédios em 85 UTI médico-cirirgicas de hagpitnorte-americanos que
participam da vigilancia NNIS QDC/NNIS-System2003). Nestes hospitais, as
maiores taxas de PAV foram relatadas em UTI deeptes de trauma (15,1 episédios
de PAV por 1000 VM/dia) e de neurocirurgia (12,9sédios por 1000 VM/dia).
Neste ponto, é importante ressaltar que a espdaifie do diagndstico clinico-
radiologico para PAV, utilizado na UTI do HUJBB péixa quando comparada com
diagnostico baseado em culturas quantitativas destias de secrecdo respiratoria
inferior, utilizado nos hospitais norte-americanparticipantes do sistemAINIS

(CDC/NNIS-Systen?2003).

Quando se avalia a evolugdo temporal da incidédei®®AV nos 19
meses de estudo, observa-se uma reducgao evidpatérade dezembro de 2003. Isto
poderia ser explicado por medidas de prevencam&ot® de infecgbes hospitalares
intensificadas pela CCIH do HUJBB a partir dested&ais medidas foram adotadas,
pois o relatério do Ministério da Educagéo e Caltapontou que a taxa bruta mensal
de IH nesta UTI, no primeiro semestre de 2003 yvastaima da média, em relacdo a
outros hospitais brasileiros de ensino. Estas vetedes consistiram em maior

envolvimento da equipe de enfermagem e médica dan&f atividades educativas da



71

CCIH, além da intensificacdo da higienizacdo dassnfrecaucdes de contato e uso

racional de antimicrobianos (CCIH do HUJBB, dadas publicados).

O componente de terapia intensiva monitora a taxautdizacdo de
procedimentos invasivos por serem estes considefatlares de risco para infec¢des
hospitalares. A taxa de utilizacdo de ventilacA@aniea nos 19 meses do estudo
manteve-se estavel, com média no periodo de Ostd.slgnifica que os pacientes
passam, em média, 70% de seu tempo recebendoeswpottlatorio. Esta utilizagéo
de VM € mais elevada que em UTlIs de hospitais cerfil gemelhante participantes
do sistemaNNIS o que poderia explicar, em parte, a incidénciioomae PAV no
HUJBB quando comparada com aqueles hospitais. Rarémportante referir que
melhores comparacdes poderiam ser feitas se aagéilb de VM fosse estratificada

por gravidade dos doentes.

O tempo médio decorrido entre o inicio da VM e agdbstico de
pneumonia de 14,29 dias (2 a 40 dias) foi superprele encontrado no estudo de
Rello et al. (1991), no qual 21,9% (58/264) dosex@es submetidos a VM por tempo
superior a 48 horas evoluiram com pneumonia apé@s madia de 7,9 dias. Estudo
recente de caso-controle, conduzido por Erbay .e{2804), na Turquia, também
encontrou duracdo da VM antes da PAV de apenasoqdats em 37 pacientes em
suporte ventilatorio invasivo. Apesar do risco clativo para desenvolver infeccédo
aumentar com o tempo, Cook et al. (1998a) demaastraue ele diminui, apés o

quinto dia, de 3% para 2% e 1% no décimo e fodl®, respectivamente.
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Cook et al. (1998a) afirmam que o risco diario dsesvolvimento de
PAV é dependente de multiplos fatores, como a @gfol em estudo e o nimero de
doentes que recebem antimicrobianos apés admissédh O tempo maior entre o
inicio de VM e o diagnéstico da infecgdo nos cassiadados poderia entdo, ser em

parte, justificado pelo uso de antimicrobianos &% dos casos.

Apesar do tempo médio de UTI nos pacientes estisdaeo sido,
significantemente, superior nos casos (34,2 + @ia3) comparado aos controles (15,4
+ 3,6 dias), o desenho do estudo ndo permite cinrselleste acréscimo, superior a 15
dias, poderia ter sido ocasionado pelo episédecaibso, pois a influéncia de fatores
confundidores como doenca de base ou outras cagpés infecciosas e nao
infecciosas as quais poderiam prolongar o tempmam®&ncia destes doentes, nao

foram controlados.

A avaliacao da possibilidade de aumento do tempiotdmacédo de UTI
em pacientes com PAV, como relatado por algunsresitQERBAY et al2004;
IBRAHIM et al, 2001; IBRAHIM et al 2000; FAGON et al.,, 1993a) somente
poderia ser feita caso houvesse pareamento de&asogroles, pelo menos quanto ao

diagnostico de admisséo, ao indice de gravidadeceraplicagdes evolutivas na UTI.

Apenas em 7,4% (2/27) dos casos de PAV houve iszitordo agente
etiolégico em hemoculturas. Isto revela uma seliddloie baixa do teste, porém
proxima a média relatada em alguns trabalhos (CHREST& FAGON, 2002;
CONSENSO..., 2001; LUNA et al., 1997). Esta baigastilidade poderia ter sido

influenciada por alguns fatores. Primeiro, todosasos neste estudo estavam em uso
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prévio de antibibticos, por pelo menos 24 horakeaailendo a suspeita de pneumonia.
Segundo, o diagndstico de PAV foi baseado apenashbados clinico-radioldgicos, o
que poderia ter incluido processos nédo infecci@smso causadores das alteracdes

clinicas e radioldgicas interferindo assim na d$slidade da hemocultura.

Apesar de apenas dois casos terem seu diagnéstithmieo conhecido,
ambos foram causados por germes resistentes @ictakss como de inicio tardio.
Vérios estudos, avaliando a etiologia de PAV, efeique os episédios tardios tém
como etiologia principal, bactérias gram negatiesistentes e MRSA (RELLO et al,,

2001; IBRAHIM et al., 2000; TROUILLET et al., 1998AMPBELL et al., 1996).

A presenca de bacteremia em pacientes com pneuradgigrida na
comunidade é considerada de alto valor preditiveitpo para a definicdo da
etiologia. Entretanto, em pacientes com PAH, aéglaentre bacteremia e etiologia da
infeccdo pulmonar é menos certa, pois muitos deg@sientes podem ter,
simultaneamente, multiplos sitios de infeccdo (LUBtAal., 1997; RELLO et al

1997; ROBERTS et al.,1995).

O isolamento do agente etioldégico da PAV torna-sgsnimportante
guando se considera que alguns microorganismoe astbciados com uma maior
mortalidade (IBRAHIM et al.,, 2000; FAGON et al, B39 FAGON et al., 1993).
Somado a isto, as recomendacgOes da ATS (CAMPBEI4L ,e1996) e do Consenso
Brasileiro de Pneumonia (CONSENSO..., 200E0 consideram bactérias gram

negativas multirresistentes e MRSA como causaditgd3AV de inicio precoce.



74

No estudo de Ibrahim et al. (200B) aeruginosa(25,1%) eS. aureus
resistente a oxacilina (17,9%) foram importantenggs etiolégicos em 235 episodios
de PAV precoce levando os autores a sugerirem gfas bactérias sempre deveriam
ser consideradas como causadoras de pneumoniad kenmdépendente do tempo de

inicio desta infec¢éo.

Desta forma, como a terapéutica em casos susgetBaV, na UTI do
HUJBB € empirica e segue recomendacdes da ATS €odsenso Brasileiro de
Pneumologia, o risco de terapéutica antimicrobiaapropriada existe, tornando-se

fundamental a melhoria do diagnéstico etiolégicstaeinidade.

A relagdo entre a administracdo de antibidticoxc@réncia de PAV é
complexa. Estes medicamentos foram associadosraaion risco de pneumonia, em
estudo coorte de 320 pacientes, realizado por K{@@93). Entretanto, Rello et al.
(1996) encontraram que antimicrobianos adminisgatioante os primeiros oito dias

estiveram associados com risco reduzido de PAViid@iprecoce.

No presente estudo, todos os casos e controlesmapstazendo uso de
antimicrobianos por pelo menos 24 horas antes demséncluidos na avaliagc&o.
Houve a ocorréncia de apenas dois casos de PAYqeeo que poderia, em parte, ser
justificado pelo efeito protetor do antibidtico ngsimeiros dias de ventilagdo
mecanica, como relatado por COOK et al. (1998a)p estudo demonstrou efeito

protetor dos antimicrobianos nas duas semanaaigae VM
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Rello et al. (1999) também demonstraram efeito gboot dos
antimicrobianos nas primeiras 48 horas de VM. Nar@n, esta protecdo desapareceu
quando a ventilacdo prolongou-se, e a maioria giz®eios tardios foi causada deér
aeruginosa A metodologia do presente trabalho ndo permiteapalar além deste
ponto. Entretanto, é esperado que o0 uso prolondadantibiéticos em pacientes de
UTI favoreca a selecdo, e conseqiente colonizggdio patbgenos resistentes aos
antibidticos, além de elevar custos e risco dedesm@dversas (FAGON et al., 2000;

RELLO et al, 1994).

Nao foi possivel avaliar o perfil de suscetibilidadios patdgenos
causadores de PAV devido a pequena amostra dos, eém da baixa sensibilidade

de hemocultura no diagnéstico de PAV (LUNA et 5099).

Mudancas da terapéutica antimicrobiana ocorreraiante evolu¢cdo dos
doentes na UTI, mesmo na auséncia de confirmac@detgdo hospitalar (controles)
ou isolamento de microorganismos causadores darmrea (casos). Tais mudancas
foram baseadas na piora, ou ndo resposta, cliadioldgica (dados ndo mostrados).
Esta conduta assume grande importancia quandoelagéo aos casos, considera-se
gue outros processos nado infecciosos podem mim@iiEaimonias, tais como edema
pulmonar, embolias e atelectasias do pulmdo (CHASTRAGON, 2002) e que, 0
tratamento com antibiéticos de episddios febrig) stiologia infecciosa, tem como
risco a selecdo de patdgenos resistentes e adofgedmonar por bactérias resistentes
€ um fator de risco para aumento da mortalidadeY(HMRID et al., 1999a; FAGON

et al., 1996a; FAGON et al., 1993b).
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A UTI do HUJBB poderia entdo, ser um ambiente favel para
ocorréncia de infecg6es nosocomiais por bactéesistentes. Primeiro, esta unidade é
especializada no atendimento de doentes com p&slagudas infecciosas que
requerem uso de antimicrobianos, muitas vezesrde kspectro, para tratamento da
causa primaria da internacdo; assim a probabilidadees doentes serem admitidos na
UTI, ja em uso de antibibticos, é grande e, nogmiestrabalho, 100% dos casos e
controles fizeram uso prévio destes medicamentog)glo menos 24 horas. Segundo,
0s pacientes na UTI passam 70% de seu tempo eifagéatmecanica, o que poderia
favorecer a exposicéo por um tempo mais prolongaf@sores de risco favorecedores

do desenvolvimento de pneumonia.

Assim, a realizagdo de culturas quantitativas destias do trato
respiratdrio inferior, obtidas por métodos bronégsros ou nédo, para o diagndstico
etioldgico dos episddios de pneumonia, seria dedgramportancia para identificar os
pacientes com infeccdo por bactérias resistentesajustes da terapéutica

antimicrobiana nestes casos.

A controvérsia sobre a melhor técnica para diagrstiologico de
PAV e seu impacto na mortalidade permanece. Poéimportante que culturas
quantitativas sejam realizadas ou para adequacdantilniotico ou para suspenséo

deste, quando a pneumonia nao for confirmada.

Seria interessante que a UTI do HUJBB, na impdeiabie de realizar
técnicas broncoscoépicas para coleta de amostradratésias, utilizasse culturas

guantitativas de aspirado endotraqueal, pois segosdachados de el-Ebiany et al.
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(1993), culturas quantitativas obtidas por esteodettpoderiam ser utilizadas como
opcéao de diagndstico etiolégico, em casos suspe@d3AV. Qualquer avaliacdo, seja
terapéutica ou preventiva, de pneumonia associagatdacdo mecanica no HUJBB,

serd prejudicada, caso o diagnéstico desta infat@@seja melhorado.

O diagnéstico de pneumonia hospitalar, incluindovVPAa UTI do
HUJBB baseia-se, exclusivamente, em critérios adinadioldgicos. Segundo
Wunderink (2000), febre e leucocitose sdo obseesgiantitativas e assim de facil
reprodutibilidade, o que difere da secrec¢do trdquweaume e caracteristicas), a qual é
uma observagao subjetiva e, portanto, de menoristénsia. Ainda segundo este
autor, a sensibilidade, para diagnéstico de PAVjnditirado radiolégico e de uma
alteracado clinica (febre ou leucocitose ou secrégipeal) € alta, porém com baixa
especificidade. Para aumentar a especificidadedt@sios clinico-radiol6gicos, seria
necesséria a presenca de todas as quatro alteraededsm, isto reduziria a

sensibilidade para menos de 50%.

Os varios trabalhos que avaliaram métodos diagmsstpara PAV,
sugerem que a presenca de alteracdes clinicagisa® com achados radiolégicos
anormais, poderiam ser utilizadas para seleca@limios pacientes suspeitos de terem
PAV. Entretanto, a baixa especificidade com estdodwe é sugestiva de que
procedimentos adicionais seriam necessarios, camiar&s de secrec¢des do trato
respiratério inferior (CHASTRE; FAGON, 2002; RELLOet al., 2001;
WUNDERINK, 2000b; MAYHALL, 1997; MARQUETTE et al.1995; FAGON,

1993a).
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Torres et al (1994), em estudo pés-morte corroboram a baixa
sensibilidade e/ou especificidade dos achadoscoliei radiologico isoladamente:
febre (sensibilidade de 55%; especificidade de 58¥#grecdo traqueal purulenta (
sensibilidade de 83%; especificidade de 33%) #raudios radiologicos (sensibilidade

de 78%; especificidade de 42%).

A influéncia da severidade da doenca de base edopndumonia na
mortalidade é dificil de ser avaliada em paciett&sdos com VM, pois sdo doentes
graves com uma infeccdo hospitalar potencialmeetal, |ou seja, € dificil de

estabelecer se tais pacientes sobreviveriam ca&soaquéiresse a pneumonia.

Alguns investigadores ndo encontraram qualquercdigacausal entre
mortalidade e pneumonia hospitalar (KOLLEF, 19981 RO et al., 1991; CRAVEN
et al, 1986); enquanto outros, utilizando estudos apmdps caso-controle, pareados
por fatores demogréficos e doenca de base e estielosoorte com analises
multivariadas, demonstraram que a pneumonia aumeantmortalidade em 1,5-3,9
vezes (FAGON et al.,1996; MOSCONI et al., 1991; @B& CONELLY, 1984). No
presente estudo, a mortalidade global nos paciestes PAV (66,6%) nao foi,
significantemente, diferente dos controles (55,5%)ando considerados apenas 0s
pacientes nos quais a pneumonia contribuiu parditm, desta mortalidade foi de

apenas 7,4%, sendo menor que ataxa de 52,6%dalpor Alp et al. (2004).

Algumas explicacbes poderiam justificar estes tadak controversos
referentes a mortalidade por PAV. Primeiro, o®dos de diagndstico de pneumonia

hospitalar diferem nos estudos (GROSS et al.,, 1888 HSIEH-SHONG et al.,
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1989). Segundo, quando se avalia mortalidade em BA¥studos consideram apenas
uma variavel binaria (sim ou nao); assim se umeguaeimorre apés 50 dias de VM,
serd considerado, em relacdo ao evento mortalidgdal a outro que morra com
apenas dois dias de VM que também apresente pnéamodio considerando
complicagcGes que possam ocorrer na evolucao daag®@o destes pacientes na UTI,
como por exemplo, faléncia de Orgaos, toxicidade ddegas, outras infeccOes

hospitalares.

No presente estudo, para tentar minimizar istali@wse a mortalidade
no 14 dia do diagnéstico de pneumonia (para os casodgdncluséo no estudo (para
os controles). Esta avaliagcdo, no 14° dia, comergim por FAGON et al. (2000),

seria o periodo de maior influéncia do episédiednfoso na mortalidade.

A principal questdo, em termos de mortalidade, @asentes de UTI
morrem de ou com pneumonia hospitalar. O papetderslade da doenca de base é
importante e muitos estudos tém demonstrado quacdsegraves predispdem ao
desenvolvimento de infeccdo hospitalar, principalttmepneumonia (TORRES et,al
1990; CRAVEN et al., 1986). Porém, no presentedestndo foi utilizado nenhuma
avaliacdo de gravidade, com a finalidade de eviigs de afericdo (diagndstico) e

assim controlar a influéncia de possiveis doengasartalidade dos pacientes.

Estudos deveriam ser delineados, caso-controleootte; para avaliar
fatores de risco a PAV, porém estratificando-sel@entes e casos, de acordo, com

severidade da doencga. Os achados deste trabalhdemdmnstraram que PAV em
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pacientes de UTI tém impacto na mortalidade, poréstudos adicionais e bem

conduzidos, com objetivo de avaliar esta questem ser realizados.

A identificacdo de paralisantes musculares (cuyar@sio fator de risco
para PAV ndo tem sido demonstrado em avaliagbesiadmtes sob ventilagéo
mecanica. No entanto, COOK et al. (1998a) em andtigltivariada, demonstraram
gue uso de paralisantes musculares foi fator de para aquisicdo de pneumonia em

pacientes ventilados por mais de 48 horas.

Como hospital de referéncia para doencgas infecsi@stTl| do HUJBB
recebe doentes com tétano grave e nestes é comsmadae curares (BLECK, 2000).
Desta forma, poderia ter ocorrido um viés de seleg&o, 0 nimero de controles com
tétano tivesse sido diferente ao nimero de caso#idds com a mesma patologia.
Entretanto, tanto casos e controles tiveram iguataro de diagndstico de tétano a

admisséo (3/27 casos; 3/27 controles).

Os curares sdo agentes bloqueadores neuromuscglagedeterminam
uma paralisia muscular completa, néo interferingarém, no nivel de consciéncia
(TAYLOR, 1996). Portanto, quando administrados apatiente, deve ser associado
a um outro medicamento que produza sedacédo. Emteteeste estudo, sedagédo néo

esteve associada a PAV.

Algumas hipoteses para justificar a administragd@utares como fator
de risco para pneumonia poderiam ser consideréaiagnedica¢gdes impossibilitam a

expansibilidade pulmonar (paralisia do diafragmmajiucdo do nivel de consciéncia
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(pela sedacgao associada) com possibilidade deag&pide secre¢des do orofaringe e

estdbmago.

O uso de medicacBes em aerossois também estewadssa um maior
risco de PAV. Poucos trabalhos tém avaliado estw faara o desenvolvimento de
infeccdo pulmonar. Craven et al. (1986), em analisgariada de 49 episodios de
PAV ocorrendo em 233 pacientes em VM, encontraramfatores de risco, sendo,
um deles, o uso de aerossddRE1,9). Kollef et al (1997), em estudo prospectivo,
encontraram um risco maior de PAV em 521 pacierdes ventilagdo mecanica e em

uso de aerossol.

Alguns fatores poderiam justificar este risco aumaen de PAV em
pacientes ventilados mecanicamente e que recebelicapées em aerossois. Alguns
deles sdo extrinsecos e referem-se a manipulagdanaterial utilizado neste
procedimento. Outros, intrinsecos, estariam refexios a possibilidade de aspiracéo

de microorganismos presentes em biofiilmes ou enregi@es de orofaringe

(CHASTRE; FAGON, 2002).

Segundo as recomendacOesCQOC/NNIS de 2004, para prevengao de
pneumonias hospitalares, os nebulizadores e susx@®s, entre usos, devem ser
submetidos a processo de desinfeccdo de altoaivesterilizacdo e seu enxague feito
com agua estéril. A lavagem das maos e uso de lmasm ser obedecidos pelos
profissionais que manipulam os nebulizadores, nepgo das medicagdes

(MORBIDITY, 2004). Assim, a contaminacdo destesoasdis poderia ocorrer em
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gualquer etapa deste processo e uma conduta iretlecem qualquer momento deste

preparo, poderia aumentar o risco de pneumonia.

Outra possibilidade seria que a terapia com aesgsideria aumentar
0s riscos de aspiracédo pelos doentes em VM. Du@mmcesso de administracido
destas medicagOes, as conexdes do respirador m@ecai canula endotraqueal, sdo
manipuladas, e isto poderia facilitar a aspirac&o sdcrecdes contaminadas da
orofaringe e do condensado dos circuitos. Alémodiss préprio processo de
nebulizacdo, por facilitar a fluidificacdo de se&€res, poderia contribuir para o
deslocamento e aspiracdo de biofilme, o qual est&epte no tubo endotraqueal
(PARKER & HEYLAND, 2004; CHASTRE; FAGON, 2002; LAEBHNCE et al,

2002; COOK et al., 1998a; KOLLEF et al, 1997).

Alguns fatores, que no presente estudo, ndo eshivasssociados a um
maior risco de PAV, poderiam ser reflexo da pequamnastra de casos e controles, 0
qgue os impossibilitou que tivessem significancitatéstica. Outros, no entanto, ndo
foram detectados como fator de risco por viés deago (diagndstico) e por auséncia

de pareamento entre casos e controles.

Muitos pesquisadores relatam fatores como nutegderal e presenca de
sonda nasoenteral, broncoscopia, coma, indice alédgde, transporte para fora da
UTI, tragueostomia, dentre outros, como risco pagaisicdo de pneumonias em
pacientes com ventilacdo mecanica (ELWARD et2102; HEYLAND et al.,1999c;

BARAIBAR et al, 1997; KOLLEF et a) 1997; RELLO et al 1994; KOLLEF et al.,
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1993; TORRES et al., 1990). Traqueostomia e tratsppara fora da UTI foram mais

frequentes nos controles e com tendéncia a protexsie grupo.

A UTI do HUJBB néo utiliza, nos doentes internad@s)hum critério de
avaliacdo de gravidade e escala de coma. As avaligtara estas duas variaveis sao,
exclusivamente, subjetivas. Isto impossibilitoustratificacdo dos pacientes quanto a
gravidade da doenca de base e sua evolugéo. Ecidmitgie a severidade da doenca
avaliada nas primeiras 24 horas de UTI € um fagaisto para infeccbes hospitalares
(APOSTOPOLOULOU et al.,, 2003; GIROU et al.,, 1998RBEAY et al.,, 2004,
CHEVRET et al., 1993). Assim, qualquer avaliacdoR#e/, seja ela diagndstica,
terapéutica ou preventiva, deveria considerar méntia de fatores de gravidade
relacionados a prépria doenca, quando da admissfidakntes na UTI e, idealmente,

durante a evolucéo nestas unidades.

Apesar de ndo ser objetivo do estudo, problemasemties a obtencao de
dados dos prontuarios merecem ser discutidos. #a, falor parte da equipe de
assisténcia aos doentes, de padronizacdo das atSesv clinicas precisa ser
reavaliada. Fatores importantes da evolucdo dogemias como, severidade da
doenca, nivel de consciéncia, monitoramento deegioentos invasivos precisam ser
padronizados. A auséncia destes dificulta, ndo stame acompanhamento da
evolucdo dos doentes, como também a realizacacstddos que possam detectar
possiveis fatores associados a pneumonia e, dasta,felaboracdo de protocolos
para estratificagcdo dos pacientes de maior risd®Adé Isto possibilitaria a realizacao
de estratégias preventivas e de controle direcasads pacientes mais expostos a

infecgéo e, assim, otimizag&o de recursos matexiatsmanos.
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CONCLUSAO

A unidade de terapia intensiva do HUJBB € uma wddde risco para
aquisicao de infeccdo hospitalar contribuindo co@%2das ocorréncias destas

infeccdes, apesar de possuir apenas 3,8% dosdeitosspital.

A incidéncia de 12,3 PAV por 1000 VM-dia nesta Uddta acima
daquela relatada por hospitais norte-americanospasiit de atendimento semelhante

gue utilizam o mesmo tipo de vigilancia de infe;hespitalares.

A incidéncia de PAV diminuiu de forma significadiva partir de
dezembro de 2003, coincidindo com a intensificaggomedidas de prevencdo e

controle de infec¢des hospitalares pela CCIH doBR)& partir deste periodo.

A taxa de mortalidade nos casos de pneumonia asisoéi ventilagdo

mecanica nao foi maior que nos controles.

A cultura de sangue apresentou baixa sensibiligeda o diagndstico
etiolégico de PAV, impossibilitando um melhor cocineento dos microorganismos

envolvidos, e seus respectivos padroes de sudicktia.

Os antibi6ticos foram utilizados em 100% dos ca&sosntroles, sendo 0s

mais prescritos, as cefalosporinas de terceirazgersem atividade anti-pseudomonas.

O uso de medicagBes em aerossois e curares essavdaalo a um maior

risco de pneumonia.
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Tragueostomia e o transporte para fora da UTldiveuma razdo de
chances com tendéncia a protecdo para o deseneolonde pneumonia associada a

ventilagdo mecanica.
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PERSPECTIVAS

Realizacdo de estudo prospectivo de cqmateando fatores de risco
conhecidos de aumentar o risco da ocorréncia denp@a associada a ventilagdo
mecéanica, como, por exemplo, severidade da doen¢rmse e critérios de gravidade
bem estabelecidos.

Intensificar estratégias de prevencdo nos doentes ventilagdo
mecanica, na tentativa de minimizar a utilizacdecutares, bem como de medicagbes
em aerossois, visto serem estes identificados na@somo estando associados a

maior risco de PAV.

Melhoria da utilizagdo de métodos com finalidade alagndstico
etiolégico dos episddios de pneumonia hospitalarilpossibilidade de realizacdo de
técnicas broncoscopicas, o aspirado endotraquealcodtura quantitativa, que € de
baixo custo e facil realizacdo, poderia represeumaa alternativa de diagnostico nos

pacientes desta UTI.

O conhecimento do perfil etiolbégico estratificadar pempo de inicio da
PAV (precoce e tardia), permitiria a elaboragagueocolos para melhor tratamento

destes pacientes.
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ANEXO A: Ficha de movimentacao diaria da UTI

Hospital Universitario “Jodo de Barros Barreto”.
Formulario de Relatdério Mensal de UTI.

Més e Ano: / UTI: ( ) Geral ( )UR

10 Dia do Més 10 Dia do Més Subsequente
N© de pacientes na UTL............
N© de dias anteriores

Data N° de Novas No de Cateter Cateter
Admissbes pacientes Urinario Central
01

100

Ventilador

02

03

04

05

06

07

08

09

10

11

12

13

14

15

16

17

18
19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

Total
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ANEXO B - Ficha de Notificagdo de Infeccao Hospital

MODELO
UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA
HOSPITAL UNIVERSITARIO JOAO DE BARROS BARRETO
COMISSAO DE CONTROLE DE INFECCAO HOSPITALAR

IH Ne /
Nome: Registro:
Sexo: ()M ()F Idade: __a ___m __ dataxe Admissao: [ Enf:

Servico: ()MED ()PED ()UTI()CIR ()PNEU ()DIP
Fatores de Riscos Gerais.
Cirurgia: ( )SIM ( ) NAO Data Cirurgia: /|

Procedimento Cirurgico:

Duracgéo Cirurgia: ____horas ___min Anestesia Geral ( )SIM () NAO
Classificacdo ()L ()PC ()C ()IASA:1 2 3 4 5Emergéncia ( ) SIM () NAO

Trauma: ( ) SIM ( ) NAO Prétese( )SIM ( )NAO Via endoscopica( ) Sim ( ) Ndo
Muiltiplos Procedimentos ( ) Sim ( ) Nao indice de Risco:( )0 ( )1 ( )2 ( )3
Cirurgiao:

Infeccdes e Fatores de Risco Relacionados

Data Infeccgéo: / /

ITU: ( )BA ( )ITUS ( ) OITU

Cateter Urinario: ( ) SIM () NAO Tempo: (dias)
Outra Instrumentacéo: ( ) SIM () NAO

Pneumonia

RX: () Confirmado () Possivel ) {N&orealizado ( ) Negativo

Ventilagdo: ( ) Sim ( ) Nao Tempo: (dias)

ICS: ( )LC ()sc

Cateter Central: ( ) SIM () NAO Tempo: (dias)

NPT:( )SIM ( )NAO Tempo: (dias)

ISC Sitio Especifico: ()SCIS () SCIP () SCOE

Detectado durante: | ( ) PA() RA (
Outras Infecgbes Sitio principal:

Sitio especifico:
Procedimento invagivdSim () Nao Qual:

Infec¢é@o da Corrente Sanguinea Secundaria( ) Sim () Nao

Obito ( ) Sim ( ) Nao Relacionadoa(H CO ( )CA ( )NR ()DE
Causa Basica de Internag&o
Data da ( ) alta ou ( ) 6bito: /| (nfernado
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ANEXO C - Ficha de Notificacdo de Infeccdo Hospitalr — Dados microbiologicos
MODELO
DADOS LABORATORIAIS

IH N° /

Diagnéstico Laboratorial: ( )C ( )A/S XV ( )N
Espécime cultura:
()S ()Bx ()LCR ( )SP ( )SS )BNC ( )SR ( )E ( )F ( )U ( )RC)OUT

Antibiograma

Patégeno 1 Patégeno 2 Patégeno 3
Cddigo do patdgen

Antibiético

Acido Nalidixico
Amicacina

Amoxicilina
Amoxicilina+Clavulanato
Ampicilina
Ampicilina+Sulbactam
Ceftazidima

Cefotaxima

Cefepime

Cefalotina

Cefazolina

Cefoxitina

Cefpiroma
Ciprofloxacina
Clindamicina
Cloranfenicol

Colistina

Eritromicina

Ertapenem
Gatifloxacina
Gentamicina

Imipenem

Levofloxacina
Linezolida

Metronidazol
Meropenem
Norfloxacina

Oxacilina

Penicilina

Piperacilina + Tazobactam
Quinupristina+Dalfopristina
Rifampicina
Sulfametoxazol+Trimetoprim
Tetraciclina
Teicoplanina
Vancomicina

THEEETEEET R R LT
THEEEEEEET R EFEERFT TP
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ANEXO D - Critérios adaptados CDC/NNIS para pneumoia hospitalar
MODELO

Para maiores de 2 anos de idade

CRITERIO |

Alteracdo clinica (estertores crepitantes ou sulm®a@ percussao).

E um dos seguintes:

e Microoorganismo isolado em hemocultura;
e Surgimento de escarro purulento ou mudancga deteaisticas do mesmo;

e |solamento de microorganismo de amostra obtiddjdmsia ou lavado brénquico
alveolar (cultura quantitativa).

CRITERIO Il

Alteracdo radiolégica (nova ou progressiva infgéia, consolidacdo, cavitacdo ou derrame
pleural)

E um dos seguintes:

e surgimento de escarro purulento ou mudanca deawteaisticas do mesmo;
e microorganismo isolado na hemocultura;

e isolamento de microorganismo ou antigeno viral@amdo brénquico alveolar (cultura

quantitativa) ou biépsiz 10° unidades formadoras de coldnia;
e sorologia positiva para IgM ou aumento seriado gezés do titulo de 1gG;
e febre e leucocitose com desvio “esquerda;

e piora da fungéo respiratoria (ex.: gasimetria, aumee FiQ e aumento de PEEP)
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APENDICE: Formuléario para coleta de dados

IH N° / TIPO: ( )Caso ( ) Cotdro
Nome: Reqistr Idade:
Sexo: ()M () F Admisséao na UTI: / /_ Admisséo no Hospital: ___/

Causa bésica da internagdo na UTI:

Servico: ()MED ()PED ()UTI() CIR ()PNEU ()DIP
APACHE II; =---nm-x-

Coma/nivel de consciéncia alterado( ) TraqueastoMm)

Uso de aerossois () DPOC ( )

Alimentagao parenteral ( ) Tubo nasogastrico/nasoenteral ( )
Uso de glicocorticoides ( ) Sonda vesical de damdr )
Sedacdo continua ( ) Cateter vascular cenfra)
Curares ( ) Reentubacdo ( )

Uso prévio de antibioticos ( ) Profilaxia de Ulcera antiestresse ()
Qual------------ Qual:---=- =
Procedimentos broncoscopicos () Alimentacaorahtd )
Procedimento cirargico ( ) Sangue e derivados ( )

Qual: -----mmmm e Qual: -----mm e
Aspiracdo macroscopica ( ) Insuficiéncia renal) (

Transporte para fora UTI () DM ( )

Fibrose cistica ( ) SDRA ()

Fatores de Riscos

Dados sobre a infeccdo

Data Infeccéo: / /

Tempo de ventilagdo mecéanica (dias)
Outras Infec¢des Sitio principal:

Infec¢do da Corrente Sanguinea Secundaria( ) Sim () Nao
Obito ( )Sim () N&o RelacionadoalHHCO ( )CA ( )NR ( )DE
Data da alta ou 6bita [
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