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RESUMO

O projeto “Sepse associada a pneumonia em pacientes com ventilacdo mecanica na
unidade de terapia intensiva em um hospital publico do DF” é um estudo transversal que
busca elucidar as principais caracteristicas — tais como quadro clinico, comorbidades
associadas e fatores de risco — medidas preventivas e critérios diagndstico por meio da analise
de prontuarios de pacientes que desenvolveram quadro séptico diagnosticado através dos
escores Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) ocasionado por pneumonia associada a
ventilagdo diagnosticada seguindo os critérios da ANVISA, estabelecidos no Manual de
Critérios Diagndsticos de Infecgao Relacionada a Assisténcia a Saude de 2017, na unidade de
terapia intensiva do Hospital Regional da Asa Norte (HRAN), no periodo de Janeiro a Dezembro
de 2018, explicitando dados que serdao apresentados de forma descritiva adotando-se
numeros absolutos e proporg¢des para as varidveis categoricas e medidas de tendéncia central
e dispersdo para as varidveis numéricas que serdo tabulados no programa Excel e analise no
programa RStudio demonstrando a prevaléncia e aspectos epidemiolédgicos referentes a
patologia supracitada. Cada integrante serd responsavel por revisdo de literatura, coleta dos
dados, andlise dos dados, elaboracdo do relatério parcial e final e elaboracdo do artigo
cientifico.

Palavras-Chave: Sepse. Pneumonia associada a ventilagao. Hospital publico do DF.
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1. Introdugao

A sepse pode ser definida como uma disfungao organica ameagadora a vida causada pela
resposta exacerbada e desregulada do hospedeiro a uma infeccdo. Atualmente, a sepse é a
principal causa de morte em UTIs e uma das principais causas de mortalidade hospitalar,
sendo que quando manifestado em sua forma grave, apresenta mortalidade superior a 60%,
e apresenta algumas populacdes com risco maior de desenvolver essa condi¢do, como vitimas
de traumatismos, queimaduras, acidentes automobilisticos e ferimentos por arma de fogo,
pacientes que usam cateteres, prematuros e idosos acima de 65 anos (DIAS et al., 2015).

A fisiopatologia da sepse baseia-se na interacdo entre o microrganismo que infectou o
paciente e a resposta imunolégica, pré-inflamatdria e pré-coagulante do hospedeiro. A
progressdao do quadro séptico se da quando o paciente ndo consegue conter a infeccdo
primdaria através de mecanismos como opsonizacao, fagocitose e antibioticoterapia. Apesar
de a sepse poder estar relacionada a qualquer foco infeccioso, as infeccGes mais comumente
associadas a sua ocorréncia sdo a pneumonia, a infeccao intra-abdominal e a infec¢do urinaria,
sendo a pneumonia o foco infeccioso pela metade dos casos (RUSSEL, 2006; INSTITUTO
LATINO AMERICANO DE SEPSE, 2017).

O acompanhamento do desenvolvimento do quadro séptico pode ser feito em ambito
clinico, através do escore de SOFA (sequential organ failure assessment) ou de sua variante, a
escala de quick SOFA (qSOFA). O diagndstico da sepse é feito em ambito clinico, de acordo
com critérios definidos pela Surviving Sepsis Campaign (SSC), os quais relacionam-se a
variaveis gerais, inflamatdrias, hemodinamicas, de disfun¢des organicas e de perfusao
tecidual.

A pneumonia é uma doenca inflamatdria aguda de causa infecciosa que acomete as
vias aéreas, podendo ser causada por fungos, bactérias ou virus. A pneumonia nosocomial
apresenta relacdo direta com fatores como patdgenos oriundos dos equipamentos utilizados
no hospital e a transferéncia de patégenos entre pacientes e profissionais de saude, sendo
que esse modo de transmissdao pode ser evitado através de medidas como lavagem e
desinfec¢do das maos, instituicdo de protocolos que visem reducgao de prescri¢ao inadequada
de antimicrobianos e vigilancia quanto a presenca de organismos multirresistentes na unidade
hospitalar. Estudos indicam que 31% de todas as infeccdes em unidades de terapia intensiva
(UTI) sdo pneumonias, sendo que sua variante nosocomial é uma das principais causas de
morte dentre as infec¢cOes hospitalares (ZEITOUN et al., 2001; VICENTE, 2003; MESIANO, 2007;
SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA, 2007; CORREA, LUDGREN, et al., 2009).



2. Fundamentagdo tedrica

A definicdo de infeccdo hospitalar (IH) é a seguinte: qualquer infec¢dao adquirida apds a
internacdo e que se manifesta durante a internacdo ou apds a alta, quando puder ser
relacionada a internac3o ou a procedimentos hospitalares (MINISTERIO DA SAUDE, 1998). A
maioria das infec¢des hospitalares tem como fator causal um desequilibrio entre a microbiota
normal e os mecanismos de defesa do hospedeiro podendo ocorrer devido a patologia do
paciente, alteracdes da microbiota — geralmente induzida pelos antibidticos — e
procedimentos invasivos, como o cateter venoso central, sonda vesical de demora e
ventilacdo mecanica, além desses o uso de imunossupressores, periodo de internacdo
prolongado e colonizagdo por microrganismos resistentes também sao fatores que favorecem
as IHs (WEBBER, 1997; MINISTERIO DA SAUDE, 1998; ALLEN, 2005; COLPAN et al., 2005)

Dados do NNIS (National Nosocomial Infections Surveillance System) evidenciam que

31% de todas as infec¢des em unidades de terapia intensiva sdo pneumonias. Segundo alguns
autores a pneumonia nosocomial é o segundo sitio mais comum e também é a principal causa
de morte dentre as IHs, informacdo que se encontra em conformidade com os achados do
trabalho de Oliveira et al em que as pneumonias obtiveram 25,6% (98) dos casos de |Hs, sendo
menos recorrentes apenas que as infecgdes do trato urinario (VICENTE, 2003; ZEITOUN et al.,
2001; MESIANO, 2007)
Em relacdo aos agentes etioldgicos, os microrganismos ndo resistentes mais comuns
responsaveis por infeccdes foram Candida albicans, Escherichia coli e Pseudomonas
aeruginosa, os pacientes identificados com microrganismos resistentes com maior frequéncia
gue causam IH foram Acinetobacter baumannii e Pseudomonas aeruginosas. Nesse estudo
observou-se uma taxa de infecgao hospitalar de 20,3% em uma amostra de 246 pacientes,
estando de acordo com a taxa encontrada na literatura, sendo o sitio de infec¢ao mais comum
o urindrio seguido pelas pneumonias e sepse (DE OLIVEIRA et al., 2010).

A fisiopatologia da sepse é baseada na interagcdao entre o microrganismo que infectou

e a resposta imunolégica, pré-inflamatdria e pré-coagulante do hospedeiro. As caracteristicas
do organismo infectante e a resposta do hospedeiro sdo as principais variaveis fisiopatoldgicas
da sepse, dessa forma ocorre a progressdao do quadro quando o hospedeiro ndo consegue
conter a infecgdo primadria por resisténcia a opsonizagao, a fagocitose, a antibidticos e a
presenca de antigenos multirresistentes (RUSSEL, 2006).
O processo inflamatério inicial em um paciente séptico é devido a sua resposta imune inata,
a qual é mediada pelos receptores de reconhecimento padrao os quais identificam os padroes
moleculares associados a patégenos (PAMPs), correspondente ao microrganismo infectante.
O receptor de reconhecimento padrdo TLR-2 (Toll-Like Receptor) é responsavel por identificar
as bactérias gram positivas, enquanto os TLR-4 reconhecem os lipopolissacarideos (LPS) das
gram negativas. Uma vez ativados, os TLRs desencadeiam cascatas de eventos intracelulares
gue resultam na translocacdo nuclear de um fator de transcricdo (NF-kB) que promove a
expressao génica das moléculas pré-inflamatérias, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-
a) e interleucina-1 beta (IL-1B), mas também citocinas anti-inflamatérias como a Interleucina
10 (IL-10) (HENKIN et al., 2009).

A resposta imune adaptativa é ativada devido ao TNF-a e a IL-1B, levando assim a
ativacdo de células B que por meio da liberacdo das imunoglobulinas que por meio da
opsonizacao facilitam a apresentacdo de antigenos as células fagociticas. Além disso as células
T helper tipo 1 (Th1) realizam um feedback positivo, secretando essas citocinas pro-
inflamatdrias, porém as células T helper tipo 2 (Th2) promovem um feedback negativo a partir



da liberagdo das citocinas anti-inflamatarias (IL-10, IL-4), contrabalanceando o mecanismo. As
citocinas pro-inflamatdrias aumentam a expressao das moléculas de adesdao em leucdcitos
(selectinas e integrinas) e células endoteliais, embora os neutréfilos ativados destruam
microrganismos eles também podem levar a um aumento da permeabilidade vascular
propiciando a formacdo de edemas. Outro fator de extrema relevancia é a liberacdo de éxido
nitrico pelas células endoteliais ativadas, sendo esse um potente vasodilatador que possui
papel fundamental no desenvolvimento do choque séptico. (ABBAS et al, 1996; HENKIN et al.,
2009).

Em relacdo a cascata de coagulacdo na sepse o LPS e o TNF-a diminuem a sintese de
trombomodulina e o receptor endotelial da proteina C — sendo essa um fator anticoagulante
enddégeno que modula a coagulacdo aumentando a fibrinélise — impedindo a ativacdo da
proteina C e aumentando a sintese do inibidor do ativador do plasminogénio 1 (PAI-1), em
Ultima instancia interrompendo a fibrindlise, gerando assim um efeito prdé-coagulante.
(RUSSEL, 2006).

Os mecanismos responsaveis pela disfuncdo organica podem ser agrupados em
sistémicos e érgao-especificos. Os sistémicos enquadram as alteragdes na fungao vascular e
metabolismo da glicose. A hipovolemia e a vasoplegia dentre outros iniUmeros fatores
acometem a funcdo vascular, entre fatores implicados nesse processo estdo a producgao
excessiva de Oxido nitrico, ativacdo dos canais de potassio e alteracdes nos niveis de
hormonios como o cortisol e a vasopressina. Os elevados niveis de glicemia podem provocar
uma toxicidade aguda e resultar em um processo de estresse oxidativo com grave dano na
funcdo mitocondrial (ABRAHAM et al., 2007).

Os d6rgaos-especificos ainda ndo sao completamente compreendidos, porém o sistema
cardiovascular é um dos mais afetados pela sepse grave e pelo choque séptico. Os pulmdes
sao envolvidos precocemente devido ao processo inflamatério da sepse, a lesdo pulmonar
aguda é caracterizada pela ativacdao dos neutrofilos, perda do surfactante pulmonar, edema
intersticial e exsudato alveolar com niveis elevados em fibrina. Em rela¢do ao sistema nervoso,
os pacientes com sepse podem apresentar confusdao mental, agitacdo ou coma, pois o cérebro
é sensivel a presenca dos microrganismos e a inflamag¢do. Como o cérebro modula sua
resposta através de trés vias aferentes (sistema nervoso simpatico, via anti-inflamatéria
colinérgica e eixo hipotalamo-hipdéfise-adrenal) afeta outros sistemas através da estimulacao
neuroenddcrina (ABRAHAM et al., 2007)

O sistema hepato-esplancnico pode ser afetado diretamente, pois como o sistema
porta drena dentro do figado, parte do fluxo sanguineo que circula é oriundo da circulacdo
sistémica, conferindo um papel de importante na identificacdo de microrganismos ou seus
produtos. O figado também é foco de atencdo em relacdo a producdo de proteinas na fase
aguda como a proteina C reativa. O rim é sensivel as lesdes induzidas por citocinas, além disso
devido a producdo local de éxido nitrico estar aumentada e seu efeito ser a vasodilatacdao
acaba gerando um aumento de fluxo sanguineo renal. A ativacdo da cascata de coagulacao
por levar a deposicdo de fibrina estd relacionada a disfuncdo renal na sepse (ABRAHAM et al.,
2007)

A sepse pode ser definida como uma disfuncdo organica ameacadora a vida causada
pela resposta exacerbada e desregulada do hospedeiro a uma infec¢do. Entretanto, devido a
alta sensibilidade e a baixa especificidade desses critérios, muitos médicos vem realizando
criticas a essa definigdo, por exemplo, devido a elevada sensibilidade, mais de 90% dos
pacientes internados em Unidades de Terapia Intensiva (UTI) apresentam sindrome da
resposta inflamatdria sistémica (SIRS), a qual pode ser decorrente de causas ndo infecciosas,



como cirurgias de grande porte. Atualmente, a sepse é a principal causa de morte em UTls e
uma das principais causas de mortalidade hospitalar, sendo que quando manifestado em sua
forma grave, apresenta mortalidade superior a 60%, e apresenta algumas populacdes com
risco maior de desenvolver essa condi¢cdo, como vitimas de traumatismos, queimaduras,
acidentes automobilisticos e ferimentos por arma de fogo, pacientes que usam cateteres,
prematuros e idosos acima de 65 anos (VINCENT, 2013; DIAS et al., 2015).

Em um aspecto ambulatorial, uma disfuncdo organica pode ser avaliada através do
SOFA (sequential organ failure assessment) escore, uma ferramenta de avaliacdo de
gravidade, morbidade e predicdo de mortalidade a partir de 06 varidveis, cada uma
representando um sistema (cardiovascular, respiratério, hepatico, hematolégico, neuroldgico
e renal), ao qual é atribuido um valor de 0 (normal) a 4 (alto grau de disfuncdo). Para a
realizacdo de screening de pacientes com alto risco de ébito, foi criado o quick SOFA (qSOFA),
uma ferramenta que auxilia no reconhecimento de pacientes graves através da presenca de
02 dos 03 critérios: alteracdo do nivel de consciéncia, pressado arterial sistélica < 100 mmHg e
frequéncia respiratéria > 22 (KEEGAN, 2016; KNOBEL, 2016).

O diagndstico da sepse e do choque séptico se dd em ambito clinico. Algumas de suas

manifestacGes e sinais mais comuns sdo: febre ou hipotermia, taquicardia, taquipnéia,
leucocitose ou leucopenia e a presenca de células imaturas no sangue periférico, na presenca
de um foco infeccioso definido ou presumido. A hipovolemia, sinal classico de sepse, estd
relacionada ao aumento de permeabilidade vascular, vasodilata¢ao e reducdao da ingestao
hidrica. Muitos dos sinais clinicos e laboratoriais a serem pesquisados definem presenca de
disfungdes organicas, as quais refletem a gravidade e evolucdo da doenca, pois, a persisténcia
ou agravamento dessas reflete faléncia do tratamento. E importante ressaltar que alguns
pacientes podem estar evoluindo para um quadro séptico sem necessariamente estar
apresentando SIRIS associada (KNOBEL, 2016).
Para o diagndstico de sepse, de acordo com a Surviving Sepsis Campaign (SSC), devem ser
observados critérios gerais, inflamatdrios, hemodinamicos, varidveis de disfuncdo organica e
variaveis de perfusao tecidual apds suspeita ou confirmacdo de infeccdo, os quais estdo
representados na Tabela 01 no Anexo 03.

Diversos estudos apontam que a sistematizacdo no atendimento ao paciente com
sepse grave e choque séptico, além de ser custo-efetivo, aumenta a sobrevida em UTI. A
identificacdo de quadro séptico deve desencadear inicio das intervencdes preconizadas pela
SSC. A reducdo da mortalidade estd diretamente associada ao atendimento precoce do
doente, sendo que o atraso no reconhecimento e no inicio do tratamento adequado pode
acarretar em uma piora da mortalidade, chegando a taxas extremamente elevadas e
inaceitaveis para ambiente hospitalar, sendo portanto, necessaria uma articulagdo entre as
areas de emergéncia, laboratoriais, cirdrgicas, farmacéuticas e de terapia intensiva para
agilizar o atendimento, através da disponibilizacdo precoces de antimicrobianos, rapidez na
coleta de hemocultura e liberacdo de exames como o lactato sérico (DELLINGER, LEVY et al.,
2013; ASSOCIACAO DE MEDICINA INTENSIVA BRASILEIRA, 2014).

O SSC preconiza que uma série de condutas a serem cumpridas nas primeiras 01 e 06
horas apds o diagnéstico precoce de sepse. Na 12 hora: coleta de exames laboratoriais para
pesquisar disfuncGes organicas (lactato, gasometria, hemograma completo, creatinina,
bilirrubina e coagulograma), coleta em até uma hora de duas hemoculturas em diferentes
sitios, e outras culturas possiveis de quaisquer outros sitios possiveis (traqueal, liquor,
urocultura e aspirado). Se ndo for possivel a realizacdo das culturas, ndo se deve postergar o
inicio do antimicrobiano, sendo esse de amplo espectro por via endovenosa visando o foco



suspeito, considerando os principios farmacocinéticos e farmacodinamicos e obedecendo as
recomendacdes que visam a otimizacdo da terapéutica, como utilizacdo da dose de ataque
nos casos pertinentes, atentar para diluicdo adequada e infusdo se em bolus ou estendida,
fazer uso da terapia combinada com duas ou trés drogas quando suspeita por germes
resistentes e restringir o espectro quando o patégeno for identificado e conhecida a
sensibilidade desse. Ressucitagdo volémica com infusdo de 30ml/kg de cristaldides se sinais
de hipotensao (PAS < 90 mmHg, PAM <65 mmHg ou reducdo da PAS em 40 mmHg da habitual).
Uso de vasopressores para aqueles que permanecerem hipotensos apds a expansao volémica,
sendo noradrenalina a primeira escolha. Realizar novas dosagens de lactato e buscar
cuidadosamente sua normalizagdo se ainda ndo atingida. (DE MEDEIROS et al, 2015)

O inicio da antibioticoterapia de amplo espectro na primeira hora esta associado a
reducdo do risco de morte em até quatro vezes, sendo que, em casos que a terapia se mostra
inadequada/ineficiente, o aumento da razdo de probabilidade de dbito é exponencial. Estudos
demonstram que a cada hora de atraso da terapia antimicrobiana, hd um decréscimo na
chance de sobrevivéncia de 7,6%, sendo que esse é um fendmeno mais frequente em
pacientes com infec¢cbes nosocomiais (MH, G et al., 1999; A, D et al., 2006; DELLINGER, LEVY
et al,, 2013).

Na 62 hora: reavaliacdo naqueles em choque séptico, hiperlactatemia ou sinais clinicos
de hipoperfusao tecidual. Reavalia¢cdo da continuidade de ressuscitacdo volémica por meio de
marcadores do estado volémico ou parametros perfusionais. Pacientes com hipoperfusao e
hemoglobina abaixo de 7 mg/dL devem ser transfundidos. Aqueles com choque séptico
devem ser monitorados com pressao arterial invasiva. Vasodilatadores endovenosos como a
nitroglicerina ou nitroprussiatos podem ser utilizados nos pacientes sépticos que apresentam
hipertensdo. (DE MEDEIROS et al, 2015)

A pneumonia é o diagndstico mais frequentemente associado a sepse originada por
processo infeccioso pulmonar. Além disso, a pneumonia é uma das principais infeccoes
nosocomiais, sendo frequente em pacientes intubados e sob ventilagdo mecanica ha mais de
48 horas, visto que esses apresentam seus mecanismos de defesa (aparelho mucociliar e
tosse) deficientes contra agentes microbianos que possam invadir o trato respiratédrio,
portanto, predispondo a infeccdo do parénquima pulmonar. Os agentes etioldgicos podem,
por muitas vezes contaminar pacientes em uma mesma UTI, devido a sua elevada taxa de
sobrevivéncia em objetos e nas maos e profissionais de saude (NSEIR, ZERIMECH et al., 2011;
KNOBEL, 2016; CARDOSO e KALE, 2016).

A pneumonia pode ser definida como uma doenga inflamatéria aguda de causa
infecciosa que acomete os espacos aéreos, sendo causada por fungos, bactérias ou virus. O
diagndstico geralmente é baseado na presenca de sintomas de doenca aguda do trato
respiratorio inferior (tosse, expectoracao, falta de ar e dor toracica), achados focais no exame
fisico do torax e manifestacOes sistémicas como cefaleia, sudorese, calafrios, mialgia. Além
disso, os achados clinicos podem ser corroborados pelo achado de condensagGes na
radiografia toracica. Algum dos fatores de risco para o desenvolvimento de pneumonia estdo
o fumo, que corrobora para um ambiente inflamatdrio o qual facilita a penetracao de agentes
infecciosos, uso de alcool, que atua como depressor do sistema imunolégico e uso excessivo
de ar-condicionado, o qual, por deixar o ar seco, facilita a infeccdo por virus e bactérias
(CORREA, LUDGREN et al., 2009; MINISTERIO DA SAUDE, 2011).

As pneumonias sao classificadas pelo agente etioldgico especifico, o qual determina o
tratamento ou pelo contexto clinico no qual a infecgdo ocorre, em casos nos quais nao é
possivel estabelecer um agente etiolégico definido. A pneumonia pode ocorrer em sete



contextos clinicos distintos: pneumonia aguda adquirida na comunidade (doenca adquirida
fora do ambiente hospitalar ou que se manifesta em até 48h da admissdo a unidade de
assisténcia), pneumonia atipica adquirida na comunidade, pneumonia adquirida no hospital,
pneumonia por aspira¢gdao, pneumonia crénica, pneumonia necrosante e abscesso pulmonar
e pneumonia no hospedeiro imunocomprometido (CORREA, LUDGREN et al., 2009; ROBBINS
e COTRAN, 2010).

Tratando-se das Unidades de Terapia Intensiva, a pneumonia associada a ventilacao
mecanica (que ocorre em cerca de 10 a 25% dos pacientes submetidos a essa terapia, sendo
que o risco é decrescente quanto maior o tempo de ventilagdo mecanica) e a pneumonia
adquirida no hospital sdo complicaces frequentes em pacientes internados. A pneumonia
associada a ventilacdo mecanica é aquela que se desenvolve 48-72 h apds intubacdo
endotraqueal e instituicdo de ventilagdo mecanica invasiva, e apresenta como principais
causas a aspiracdo de secre¢Oes da orofaringe, do condensado formado no circuito do
respirador ou do conteudo gastrico colonizado por bactérias patogénicas. Ja a pneumonia
adquirida em hospital é aquela que ocorre apds 48h da admissdo hospitalar, geralmente
tratada na unidade de internagdo e nao relacionada a intubagao endotraqueal e ventilagdo
mecanica (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA, 2007).

Para o desenvolvimento da pneumonia adquirida em hospital, é necessario que os
patégenos alcancem o trato respiratério inferior e sejam capazes de vencer os fatores de
defesa mecanicos, humorais e celulares. Fontes importantes de infeccdao sdao os patégenos
oriundos de dispositivos e equipamentos utilizados no hospital e a transferéncia de patégenos
entre pacientes e profissionais de saude. A principal via para a entrada de microrganismos
para o trato respiratdrio inferior consiste na aspiracao de secrec¢des oriundas da orofaringe e,
em pacientes intubados, aspiracao da secre¢dao que se acumula acima do balonete do tubo.
Ha uma divisdao dos fatores de risco entre ndao modificaveis e modificaveis. Fatores de risco
ndo modificaveis para o desenvolvimento desse tipo de pneumonia sdo: idade, escore de
gravidade, DPOC, doencas neuroldgicas, traumas e cirurgias. Ja fatores de risco modificaveis
sdo passiveis de interferéncia por medidas como lavagem e desinfec¢do das maos, instituicao
de protocolos que visem reducdo de prescricao inadequada de antimicrobianos e vigilancia
guanto a presenca de resisténcia da microbiota hospitalar (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PNEUMOLOGIA, 2007).

O diagnédstico da pneumonia adquirida em hospital e adquirida por ventilacdo
mecanica apresenta algumas peculiaridades. Primeiramente, deve-se avaliar se a sindrome
infecciosa desenvolvida pelo paciente é compativel com um quadro de pneumonia, sendo
gue, em pacientes que ndo se encontram intubados, a acurdacia dos sinais radiolégicos ainda
é incerta, visto que a ocorréncia de outras doencas com apresentacdo radiografica
semelhante como tromboembolia pulmonar, atelectasias, dano alveolar difuso, edema
pulmonar, hemorragia alveolar e toxicidade por farmacos. Para a ventilagdo mecanica, ndo ha
padrdo ouro para diagndstico desta infeccdo, uma vez que, a maioria das definicGes utilizadas
ndo apresenta sensibilidade e especificidade suficientes para esse, entretanto, os trés
principais componentes para diagndstico dessa infeccdo sdo: radiografia de térax, sinais e
sintomas e exames laboratoriais (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA, 2007; Agéncia
Nacional de Vigilancia Sanitaria, 2017).

No caso de sepse por pneumonia, os esquemas terapéuticos variam conforme o
carater da doenca e seus provaveis microrganismos suspeitos. No caso de pneumonias
comunitarias graves, deve ser instituido um suporte ventilatério precoce, associados a
cefalosporinas (CEF) de terceira geragao associadas a claritromicina, ou quinolonas com

10



atividade antipseudomonas (QNLresp). Em casos de pneumonia aspirativa, deve-se
primeiramente remover os residuos alimentares através de broncoscopia,
concomitantemente a administragdo de amoxacilina/clavulanato ou ampicilina/sulbactam ou
CEF de terceira geracdo ou QNLresp associada a clidamicina ou metronidazol (VERONESI e
FOCACCIA, 2015)
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3. Metodologia

O projeto refere-se a um estudo transversal — derivado de um estudo anterior
intitulado “Sepse em unidade de terapia intensiva em um hospital publico: estudo da
prevaléncia, critérios diagndsticos, fatores de risco e mortalidade” CAAE:
76431617.7.0000.0023, conduzido pela Dra. Joana D’arc Goncgalves da Silva. O presente
projeto foi realizado no periodo de janeiro a dezembro de 2018, a partir da revisdao dos
prontudrios dos pacientes internados na unidade de terapia intensiva do Hospital Regional da
Asa Norte (HRAN) da Secretaria de Estado de Saude do Distrito Federal (SES DF), o qual contém
10 leitos dispostos aos pacientes cirurgicos e clinicos.

O HRAN esta credenciado junto ao Ministério da Educacdo e Ministério da Saide como
Hospital Ensino. Possui um total de 286 leitos de internagdes nas seguintes especialidades:
Centro Cirargico, Centro Obstétrico, Pediatria, Unidade de Clinica Médica, Ginecologia,
Maternidade, Unidade de Queimados, UTI Adulto, Banco de Leite, Unidade de Cirurgia Geral,
Unidade de Cirurgia Vascular, Unidade de Cirurgia Plastica e Internagao da Ginecologia.

A UTI do HRAN possui uma média de 155 pacientes dia/més. O atendimento a estes
pacientes é feito de forma multidisciplinar, com equipe treinada em alta complexidade,
composta por: Médicos, enfermeiros, técnicos de enfermagem fisioterapeutas,
fonoaudidlogo, farmacéutico entre outros.

Para compor a amostra foram considerados como critério de inclusdo: todos os
pacientes admitidos na Unidade de Terapia Intensiva do HRAN com ventilagdo mecanica e que
permaneceram internados em um periodo igual ou superior a 24 horas. Serdo considerados
excluidos pacientes que nao estiverem em ventilagdo mecanica.

Para diagndstico de infeccdo hospitalar foram utilizados os critérios da Agéncia
Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA) publicados em 2017. Esta publicagcdo apresenta as
definicdes de critérios diagndsticos para Infeccdo de Sitio Cirdrgico (ISC), Infeccdo em Cirurgias
com Implantes/Préteses, Infeccdo da Corrente Sanguinea (ICS), Infec¢do do trato respiratério
(PAV) e Infeccdo do Trato Urinario (ITU), que devem ser adotados por todos os servigos de
saude brasileiros para a vigilancia epidemioldgica das Infec¢Ges Relacionadas a Assisténcia
(IRAS).

As seguintes varidveis foram analisadas: sexo, idade, paciente/dia em ventilagdo
mecanica, patologias prévias, agentes etiolégicos de sepse associado a PAV, critérios
diagndsticos de PAV, critérios diagndsticos de sepse associada a PAV, mortalidade de
pacientes em ventilacdo mecanica por sepse associada a PAV, fatores de risco associados a
PAV e sepse associada a PAV.

O diagndstico de paciente com sepse foi feito através dos escores Sequential Organ
Failure Assessment (SOFA) e o de PAV seguindo os critérios da ANVISA estabelecidos no
Manual de Critérios Diagndsticos de Infec¢cdo Relacionada a Assisténcia a Saude de 2017.

Os dados do estudo foram tabulados no programa Excel e analisados no programa
Rstudio. Os resultados serdo apresentados de forma descritiva adotando-se numeros
absolutos e proporgdes para as varidveis categéricas e medidas de tendéncia central e
dispersao para as varidveis numéricas.

Para a estratificacdo das faixas etdrias de criancas, adolescentes e adultos, foi utilizada
a Lein® 8069 de 13 de julho de 1990, que considera crianca todos os individuos de 0 a 12 anos,
adolescente > 12 anos a 18 anos e adultos jovens > 18 anos, sendo que os individuos com
idade > 65 anos serdo classificados como idosos conforme a Organizacdo Mundial de Saude.
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A pesquisa foi iniciada apds aprovacdo do comité de ética, segundo critérios
preestabelecidos no manual de Iniciacdo cientifico, dispensando uso Termo de
Consentimento Livre e Estabelecido (TCLE) pelos motivos descritos abaixo.

A dispensa do uso de TCLE se fundamenta: (1) por ser um estudo observacional,
analitico retrospectivo, que empregard apenas informacdes de prontudrios médicos, sistemas
de informacdo institucionais e/ou demais fontes de dados e informagdes clinicas disponiveis
na instituicdo sem previsdao de utilizacdo de material bioldgico; (2) porque todos os dados
serdo manejados e analisados de forma anénima, sem identificacdo nominal dos participantes
de pesquisa; (3) porque os resultados decorrentes do estudo serdo apresentados de forma
agregada, ndo permitindo a identificacdo individual dos participantes, e (4) porque se trata de
um estudo ndo intervencionista (sem intervencges clinicas) e sem alterac6es/influéncias na
rotina/tratamento do participante de pesquisa, e consequentemente sem adi¢do de riscos ou
prejuizos ao bem-estar dos mesmos. (5) Os pesquisadores informam que nao utilizardo dados
de prontudrios de pessoas que estardo internadas durante a realiza¢do da pesquisa.

O investigador principal e demais colaboradores envolvidos no estudo acima se
comprometeram, individual e coletivamente, a utilizar os dados provenientes deste, apenas
para os fins descritos e a cumprir todas as diretrizes e normas regulamentadoras descritas na
Res. CNS N2466/12, e suas complementares, no que diz respeito ao sigilo e confidencialidade
dos dados coletados.

4. Resultados

Durante a coleta de dados, foram analisados os prontuarios de 42 pacientes, dos quais 11
se encaixaram nos critérios de inclusado (pacientes admitidos na Unidade de Terapia Intensiva
do HRAN com ventilagdo mecanica e que permaneceram internados em um periodo igual ou
superior a 24 horas).

Dentre os pacientes selecionados, foram avaliadas as seguintes varidveis: sexo, idade,
paciente/dia em ventilagdo mecanica, patologias prévias, agentes etioldgicos de sepse
associado a PAV, critérios diagndsticos de PAV, critérios diagndsticos de sepse associada a
PAV, mortalidade de pacientes em ventilagdo mecanica por sepse associada a PAV, fatores de
risco associados a PAV e sepse associada a PAV.

Dos 11 pacientes analisados, 07 apresentaram sepse associada a pneumonia por
ventilagio mecanica. Dentre os pacientes que desenvolveram sepse, 03 eram do sexo
feminino e 04 eram do sexo masculino.

Sexo dos pacientes internados

Porcentagem  Porcentagem

Frequéncia Porcentagem valida acumulativa
Vélido F 6 545 545 245
M 5 455 455 100,0
Total 11 100,0 100,0

Em relacdo as idades, observou-se 8 pacientes (72,7%) acima de 45 anos e 3 (27,2) abaixo.
As comorbidades mais frequentes foram: Diabetes Mellitus tipo Il (18%), etilismo (18%) e
tabagismo (27%), sendo que 2 pacientes negaram a presenga de comorbidades.
O tempo médio de internacdo na UTI foi de 44,22 dias, e o tempo médio de ventilacdo
mecanica foi de 36,30 dias.
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Idade dos pacientes internados

Porcentagem  Porcentagem

Frequéncia Porcentagem valida acumulativa

Valido 22 1 91 91 9.1
27 1 9.1 91 18,2
28 1 9.1 91 27,3
48 1 91 91 36 4
54 1 9.1 91 455
60 1 9.1 91 545
68 2 18,2 18,2 727
69 1 9.1 91 81,8
70 1 9.1 91 90,9
76 1 9.1 91 100,0
Total 11 100.0 100,0

No que se refere a realizacdo de procedimentos, todos os pacientes fizeram uso de
sonda vesical de demora durante a internacdo, 09 pacientes (81,8%) fizeram uso de catéter
venoso central, 05 pacientes (45%) realizaram apenas didlise, 01 paciente (9,1%) realizou
apenas LPP e 03 pacientes (27%) realizaram ambos.

Das culturas realizadas, 05 pacientes com culturas negativas (45%), Acinetobacter
baumannii positiva em 27,3%, Klebsiella pneumoniae positiva em 18,2%, Leveduras positivas
em 18,2%, Stenotrophomonas maltophilia positiva em 18,2%, Escherichia coli positiva em
9,1% e Enterobacter aerogenes positiva em 9,1%. Dentre os 6 pacientes com culturas
positivas, 3 deles desenvolveram mais de uma positiva, sendo esses: Acinetobacter baumannii
e Klebsiella pneumoniae; Stenotrophomonas maltophilia, Escherichia coli, Enterobacter
aerogenes e Klebsiella pneumoniae; Stenotrophomonas maltophilia e leveduras.

CULTURAS POSITIVAS

m ACINETOBACTER
BAUMANNII

m KLEBSIELLA
PNEUMONIAE

STENOTROPHOMONAS
MALTOPHILIA

B ESCHERICHIA COLI

B ENTEROBACTER
AEROGENES

LEVEDURAS
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Em relacdo aos Bundles de prevencado, obteve-se a seguinte distribuicdo: elevacao da
cabeceira 100%, checagem dos parametros da ventilacdo mecanica 72,7%, higiene oral 72,7%
reducdo da sedacdo 18,2% e extubacdo 9,1%. Todos os pacientes estavam em uso de pelo
menos 2 bundles diferentes e apenas 1 paciente fez uso de mais de 3 bundles, sendo esses:
Elevacdo da cabeceira, ventilagdo mecanica, higiene oral e reducdo da sedacao.

Bundles de Prevencao

EXTUBAGAO
HIGIENE ORAL
REDUCAO DA SEDACAO

ELEVACAO DA CABECEIRA

Também foi analisada o perfil de medicamentos utilizados como tratamento. Os
farmacos mais utilizados foram: meropenem (81,8%), polimixina B (81,8%), vancomicina
(54,5%), amiacina (45%), gentamicina (45%), anidulafungina (36%) e clindamicina (36%).

Frequéncia dos antibidticos
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Os principais critérios utilizados para diagndstico de PAV foram: alteragdes
radiograficas (100%), febre (100%), presenga de ruidos adventicios (63%) e dessaturagao
(66%).

Todos os casos de sepse foram diagnosticados de acordo com os critérios
estabelecidos pelo SOFA.
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5. Discussao

Ap0ds a conclusado do estudo, foi possivel descrever o perfil epidemiolégico e clinico e os
principais agentes etioldgicos dos pacientes com sepse associada a pneumonia aspirativa por
ventilacdo mecanica, identificar os critérios utilizados para o diagnéstico de PAV e realizar uma
associacdo das principais terapéuticas ao desfecho clinico.

A Unica correlacdo observada entre terapéutica e desfecho clinico foi: todos os seis
pacientes que faleceram estavam em uso de no minimo cinco antibidticos. Tal fato estd
relacionado a multirresisténcia dos germes encontrados na flora hospitalar, os quais
apresentam uma grande chance de ndo responder a antibioticoterapia e, consequentemente,
levam a um elevado indice de mortalidade.

Nao foram possiveis realizar outras constatacdes quanto a relacdo entre desfecho clinico
e tratamento, devido ao fato de o desfecho clinico também estar relacionado a patologias de
base e ao diagnodstico de internacdo do paciente, o que impossibilita o estabelecimento de
uma correlacdo efetiva.

Dos pacientes cuja cultura ndo encontrou agente etioldgico, 60% foi a 6bito. Tal dado
reflete a importancia desse exame para uma terapéutica mais eficaz, visto que dos pacientes
que fizeram cultura, 50% sobreviveram.

Foi observado que 54,5% dos pacientes que desenvolveram pneumonia associada a
ventilacdo apresentavam uma patologia pulmonar como diagndstico de internagdo. Além
disso, 66% dos pacientes que foram a ébito apresentavam um diagndstico de internagdo de
foco pulmonar.

Nao foi observada correlagao relevante entre a mediana de tempo de internagao na
UTI e dbito. Em contrapartida, foi observada uma prevaléncia maior de pacientes mais velhos
em internacao, e a mortalidade foi consideravelmente maior entre individuos acima de 60
anos (83%). Dentre os menores de 60 anos apenas 20% dos pacientes evoluiram para ébito.

Em relagdao as comorbidades observou-se uma letalidade de 100% dentre os fumantes.
Tal fato se relaciona a reducdo de linfécitos TCD4 (e consequente imunodepressdo) e
remodelacdo do parénquima pulmonar a em fumantes crénicos. Nao foi observada nenhuma
correlagdo entre mortalidade e as demais comorbidades (GIUTSI, 2007)

E relevante citar que o maior empecilho encontrado durante a realizacdo do projeto
foi a quantidade relativamente pequena de pacientes que desenvolveram sepse associada a
pneumonia associada a ventilacdo mecanica, sendo necessaria a realizacdo de outros estudos
para estabelecer um perfil epidemiolégico mais representativo dos pacientes que sofrem com
essa condicdo.
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6. Conclusao

Por fim, o presente trabalho se mostrou de grande utilidade para definir o perfil
epidemioldgico dos pacientes com pneumonia associada a ventilacdo mecanica a qual evolui
para sepse na unidade hospitalar em questao, sendo possivel, através da coleta e andlise de
dados estratificar os agentes etioldgicos mais prevalentes nesses pacientes, o que pode
auxiliar na formulacdo de um protocolo terapéutico para essa instituicao.
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