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PONTOS-CHAVE:

« A pneumonia associada a ventilagdo mecanica (PAV) é uma causa significativa de morbidade e mortalidade em
pacientes gravemente doentes.

e O principal fator de risco para o desenvolvimento de PAV é um tubo endotraqueal com balonete ou traqueostomia,
ambos interferindo na anatomia e fisiologia normais do trato respiratorio.

« A PAV ocorre apenas em pacientes que foram entubados e passaram por ventilagdo mecanica (VM) por >48 horas. O
risco de PAV aumenta com VM prolongada.

« Olinicio precoce da PAV geralmente é causado por bactéria sensivel a antibiéticos adquirida na comunidade. A PAV
que se desenvolve mais de 5 dias ap6s o inicio da VM tem maior probabilidade de ser causada por bactérias
resistentes a multiplos medicamentos.

e Os conjuntos de prevencdo da PAV fornecem um método eficiente pelo qual se reduz taxas individuais de PAV em
UTls.

« O tratamento se baseia em alta suspeicéo clinica, diagndstico precoce, e inicio de antibiéticos ajustados aos resultados
dos espécimes microbioldgicos.

INTRODUCAO

A pneumonia associada a ventilagdo mecéanica (PAV) é uma causa significativa de morbidade e mortalidade em pacientes
gravemente doentes em unidades de terapia intensiva (UTIs) que passam por ventilagdo mecanica (MV) invasiva via tubo
endotraqueal (TET) ou traqueostomia. O diagndstico precoce e a adogdo de praticas conhecidas na prevengdo da PAV
podem reduzir a mortalidade e diminuir o desenvolvimento de organismos resistentes a miultiplos medicamentos.® Neste
artigo, discutiremos a incidéncia, sistemas de pontuagdo, patofisiologia, prevencao, fatores de risco, diagndstico e
tratamento da PAV.

Definicao
A PAV é um tipo de pneumonia adquirida em hospitais que ocorre mais de 48 apds e intubagdo endotraqueal. Ela pode ser

classificada mais precisamente em inicio precoce (até as primeiras 96 horas da VM e inicio tardio (mais de 96 horas apds o
inicio da VM), que é mais comumente atribuida a patégenos resistentes a multiplos medicamentos.

Incidéncia
A PAV é comum em pacientes em estado critico, e é responsavel por cerca de metade de todos os antibiéticos dados a
pacientes em UTls.



Idade avancada (>55 anos)

Doenga pulmonar crénica

Aspirac@o/microaspiracéo resultante de cuidados em posicédo supina
Cirurgia do térax ou abdémen superior

Terapia antibiética anterior, especialmente antibiéticos de amplo espectro
Reintubacéo apds extubagdo malsucedida, ou intubacéo prolongada
Sindrome do desconforto respiratério agudo

Trocas frequentes de circuito de ventilador

Paciente com politraumatismo

Paralisia prolongada

Condig6es pré-marbidas como desnutri¢éo, insuficiéncia renal e anemia
Tabela 1. Fatores de Risco para o Desenvolvimento de Pneumonia Associada a Ventilagdo Mecanica °

PATOFISIOLOGIA

A chave para o desenvolvimento da PAV é a presenca de um TET ou traqueostomia, ambos os quais interferem com a
anatomia e fisiologia normais do trato respiratorio, especificamente os mecanismos envolvidos na limpeza de secrecdes
(tosse e acao mucociliar).5 Pacientes intubados tem um nivel de consciéncia reduzido que prejudica a limpeza voluntaria de
secrecBes, que podem entdo se acumular na orofaringe.” Isso leva a macroaspiracido e microaspiracio de secrecdes
contaminadas da orofaringe que sé&o ricas em patégenos nocivos.

A flora bucal normal pode comecgar a se proliferar e é capaz de passar ao longo do tubo traqueal, formando um biofilme
resistente a antibioticos que acaba chegando as vias aéreas inferiores.® Pacientes em estado critico exibem uma habilidade
prejudicada de formar uma resposta imunoldgica a esses patdégenos, levando ao desenvolvimento de uma pneumonia.A
presenca de fatores de pré-disposi¢do adicionais, como edema pulmonar nesses pacientes, também pode acelerar o
processo” (v. Tabela 1).

A PAV de inicio precoce, que ocorre nos primeiros quatro dias da VM, geralmente € causada por bactérias sensiveis a
antibidticos adquiridas na comunidade, como Haemophilus e Streptococcus. A PAV que se desenvolve mais de 5 dias apds
o inicio da MV geralmente é causada por bactérias resistentes a multiplos medicamentos, como Pseudomonas aeruginosa.”
A Tabela 2 destaca alguns dos fatores de risco comuns para o desenvolvimento de um patdgeno resistente a multiplos
medicamentos.®

PREVENCAO

A PAV prolonga a duragdo da permanéncia na UTI, dessa forma aumentando o custo de gestéo de pacientes.4 Portanto, ela
faz da prevencdo da PAV uma prioridade na gestdo de pacientes em estado critico. Medidas preventivas béasicas incluem
minimizar 0 tempo excessivo no ventilador por meio da implementacdo de um protocolo de desmame precoce com
intervalos de sedacéo regulares, e evitar trocas rotineiras ou programadas do circuito do ventilador.”

O posicionamento semirreclinado dos pacientes, com uma abordagem de 30°-40° com a cabeca elevada, reduz a incidéncia
de microaspiracdo de conteldo gastrico quando comparada a pacientes cuidados em uma posi¢ao supina.7 A profilaxia
para Ulcera de estresse eleva o pH gastrico, que é prejudicial a protecdo imunolégica inata fornecida pelo acido gastrico.
Recomenda-se interromper a profilaxia para Ulcera de estresse em pacientes de baixo risco (pacientes que absorvem a
alimentacao sem um histérico de sangramento gastrointestinal).

Ja foi demonstrado que as portas de suc¢do subglotica reduzem a incidéncia de PAV, e reduzem significativamente o uso
de antibiéticos® (Figura 1). Caso se preveja que um paciente sera ventilado mecanicamente por mais de 72 horas, deve-se
considerar a inser¢do de um tubo com drenagem subglética.

A microaspiracdo também pode ser reduzida por meio da manutencédo de uma pressdo do balonete de via aérea do tubo
endotraqueal em 20 a 30 cm H20 e pelo uso de presséo expiratéria final positiva.5

A descontaminacdo do trato digestivo foi estudada com um método de redugdo da incidéncia da PAV diminuindo a
colonizacéo do trato respiratorio superior. Os métodos utilizados incluem antissépticos como a clorexidina na orofaringe e
antibidticos ndo-absorviveis, que podem ser aplicados a orofaringe (descontaminacédo seletiva da orofaringe [DSO]) ou
administrado entericamente (descontaminacao seletiva do trato digestivo [DSTD]).



Uso intravenoso de antibidticos nos 90 dias anteriores

Choque séptico durante a PAV

Sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA) antes do desenvolvimento da PAV
Mais de 5 dias de internagdo antes do desenvolvimento da PAV

Paciente exigindo terapia de substituicdo renal aguda antes do desenvolvimento da PAV

Tabela 2. Fatores de Risco para Pneumonia Associada a Ventilagdo Mecanica (PAV) resistente a multiplos medicamentos.®

Figura 1. Tubo endotraqueal com linha de sucgao subglética amarela (fabricado por Smiths Medical).

O objetivo deste método é erradicar o carregamento orofaringeo ou gastrointestinal de patégenos potencialmente nocivos,
como micro-organismos aer6bicos gram-negativos e Staphylococcus aureus sensivel a meticilina. Demonstrou-se que
esses métodos reduzem a mortalidade de pacientes de UTI em hospitais com baixas taxas de resisténcia a antibicticos.?
Contudo, a DSTD nunca se tornou prética corrente, principalmente devido a preocupagdes com a ecologia microbiana de
longo prazo dentro da UTI e a selecdo de organismos resistentes a medicamentos. A DSO com uso de colutérios de
clorexidina de fato se tornou uma préatica rotineira, embora tenha se restringido mais recentemente a conjuntos de
prevencdo de PAV para pacientes que passaram por cirurgia cardiaca. Revisdes recentes mostraram uma tendéncia
insignificante em direcdo a resultados piores em pacientes ndo-cardiacos, embora a razdo para isso ndo seja clara.’
Portanto, em pacientes ndo-cardiacos, o tratamento com colutério de clorexidina foi removido de muitos conjuntos de
tratamento convencionais.

O cuidado bucal regular com metas de higiene basica visa a reduzir a colonizacdo da placa bacteriana por patégenos

aer6bicos. Embora haja evidéncias limitadas para o seu uso, é improvavel que cause dano. O uso de probidticos nédo
conferiu qualquer impacto significativo nas taxas de mortalidade.’

Embora ainda ndo estabelecidos na pratica clinica, os TETs revestidos de prata estdo mostrando resultados promissores na
reducdo do risco relativo para o desenvolvimento de PAV devido as propriedades antibiéticas de amplo espectro da prata.7

Os conjuntos de prevengdo da PAV fornecem um método eficiente pelo qual se reduz taxas individuais de PAV em UTIs™
(Tabela 3).

DIAGNOSTICO

A PAV classicamente se apresenta com sintomas como febre, secre¢des pulmonares purulentas, marcadores inflamatorios
elevados, desconforto respiratério, e piora nos parametros respiratérios (volume corrente reduzido, aumento no volume-
minuto, e hipc')xia).4 Certos grupos de pacientes sé@o vulneraveis a organismos atipicos e cada paciente exige uma avaliagdo
diagndstica completa para se identificar o provavel patégeno antes de comecar a administrar antibioticos.®



Reduzir a aspiracéo Cuidar em uma posi¢éo semirreclinada (308-458)

Manter a pressao do balonete do tubo traqueal > 20 cm
H.O

Insercdo do tubo subglético para pacientes que exijam
ventilagdo mecanica > 72 horas

Evitar trocas desnecessarias do tubo endotraqueal

Otimizar a ecologia microbiana do paciente Interromper a profilaxia para Ulcera de estresse em
pacientes de baixo risco

Higiene oral béasica
Controle de infec¢des (p. ex.: higiene das méaos)
Evitar trocas desnecessarias de circuito
Minimizar a duragéo da ventilagdo mecanica Intervalos de sedacéo diarios
Avaliacéo diaria para extubacéo
Otimizar a ecologia microbiana da unidade Monitorar as taxas de PAV

Informacdes fornecidas pela Comissao de Infeccéo
Hospitalar acerca de selegdo antimicrobiana e padrbes de
resisténcia antimicrobiana

Tabela 3. Exemplos de Conjuntos de Prevencéo de Pneumonia Associada a Ventilacdo Mecanica (PAV)



Temperatura (°C) 36.5-38.4 0

38.5-38.9 1
<36 ou <39 2
Leucécitos (células/mm?) 4,000-11 000 0
<4,000 ou >11,000 1
<500 células em banda 2
Secrec¢des traqueais (subjetivo) Nenhuma 0
Leve/Nao-purulenta 1
Purulenta 2
Resultados radiogréaficos de raio-X do Sem infiltrados 0
torax
Infiltrados difusos/irregulares 1
Infiltrado localizado 2
Resultados de cultura (amostra Nenhum crescimento/crescimento leve 0
respiratéria)
Crescimento moderado/avermelhado 1
Crescimento moderado/avermelhado e patégeno 2
consistente com coloragcdo Gram
Estado da Oxigenacéao (razdo PaO;:FiO,) >240 ou sindrome do desconforto respiratério agudo 0
(SDRA)
< 240 e auséncia de SDRA 2

Tabela 4. A Pontuac&o Clinica de Infeccio Pulmonar®

Todo paciente que exibir sinais de PAV deve ser submetido a um raio-X do térax, e aqueles que exibirem mudancas
consistentes com a infecgdo devem ter amostrar de secre¢des do tato respiratorio enviadas para coloracdo Gram, cultura e
sensibilidade.™® Um raio-X normal do térax deve levar o clinico a considerar um diagndstico alternativo. Contudo, um estudo
mostrou que apenas 43% dos pacientes que tiveram evidéncias clinicas e radiograficas de PAV tiveram confirmado o
diagndstico de PAV nos exames pos-morte.™

Antes de iniciar antibiéticos de amplo espectro, deve-se enviar amostras respiratérias do paciente para a microbiologia. Isso
pode ser realizado tanto por amostragem ndo-broncoscoépica (aspiragdo traqueobronquial ou minilavagem broncoalveolar)
ou via amostragem broncoscopica (lavagem broncoalveolar ou escovado brénquico protegido). Essas técnicas foram
comparadas, e os resultados indicam que a amostragem broncoscépica reduz a contaminagdo do trato respiratério de
amostras e fornece uma representacdo mais precisa de provaveis patdgenos; contudo, o impacto na morbidade ou
mortalidade geral néo foi demonstrado.*? Isso pode permitir um regime antibiético mais direcionado e reducdo e cessacgao
precoce da terapia antibittica.

Marcadores inflamatérios como a procalcitonina e proteina C reativa ndo tém a sensibilidade e especificidade para o
diagnostico de pneumonia, mas podem ajudar a tomar decisdes e reduzir 0 uso excessivo de antibiéticos.*® Pesquisas
atuais que visam a melhorar o diagndstico da PAV incluem novos biomarcadores e coloragéo microbiana por fibra otica.***®

Sistemas de Pontuacao

Um sistema de pontuag&o descrito é a pontuacgdo clinica de infecgdo pulmonar (PCIP), que leva em consideragdo vérias
investigacdes diferentes.™



Radiolégico Dois ou mais raios-X ou tomografias computadorizadas (TCs) em sequéncia com
aparéncias que sugiram pneumonia em pacientes com doenca cardiaca ou pulmonar

Um raio-X ou TC é suficiente em pacientes sem doenca cardiaca/pulmonar subjacente

Sistémico (pelo menos uma Febre> 38°C sem qualquer outra causa
caracteristica)

Leucopenia (<4 x 10%L de leucécitos) ou leucocitose (=12 X 10%/L de leucbcitos)

Pulmonar (pelo menos uma Novo inicio de escarro purulento, ou mudanca na natureza do escarro
caracteristica, ou, na auséncia

de dados microbiolégicos de

suporte, pelos menos duas)

Piora na troca gasosa
Tosse, dispneia ou taquipneia

Auscultacdo sugestiva (estertores, ruidos de respiracéo bronquial, roncos ou sibilos)

Tabela 5. Definicdo do programa HELICS para pneumonia associada a ventilag&o.*®

Uma pontuacdo PCIP de 6 ou superior, de um maximo de 12, indica um provavel diagndstico de PAV.™ Contudo, houve
certa preocupacdo quanto a validade do diagnostico da PCIP, com uma meta-andlise relatando a sensibilidade e
especificidade para PCIP como 65% e 64% respectivamente.10 Além disso, ha uma significativa variabilidade do usuério no
célculo da PCIP, apesar se ser um calculo aparentemente simples.*

Os critérios do Programa HELICS (Ligacdo dos Hospitais Europeus para Controle de InfecgBes por meio de Vigilancia)
mostrados abaixo s&0 comumente utilizados para se monitorar as taxas de PAV.'® Um diagndstico de PAV é feito utilizando-
se os critérios HELICS quando cada um dos critérios radioldgicos, sistémicos e pulmonares foram atingidos.

TRATAMENTO

O tratamento da PAV baseia-se no conhecimento de patégenos comuns, fatores de risco do paciente (por exemplo,
imunossupresséo e doenga respiratéria subjacente), e espécimes microbioldgicos anteriores. Um tratamento empirico para
PAV deve incluir antibiéticos para se proteger contra Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus e bacilos Gram-
negativos, com antibioticos administrados em tempo hébil.2 Demonstrou-se que o0 atraso no tratamento e o fracasso em se
selecionar um regime antibidtico adequado de acordo com a politica local resultaram em taxas de mortalidade mais altas.
Os Antibioticos devem ser descalonados com seguranga logo que os resultados da microbiologia estiverem disponiveis,
com cessagdo apos 7 dias baseado em marcadores clinicos e bioquimicos melhorados.®

RESUMO

A PAV continua a ser um risco significativo para pacientes graves ventilados. O riso de desenvolvimento da PAV pode ser
mitigado com conjuntos de prevencdo de PAV. Ndo ha um teste diagnostico Unico para a PAV, e, portanto, sdo usados
sistemas de pontuacéo baseados em multiplos parametros. O diagnéstico feito em tempo habil € necessario para a prescrigéo
de antibiodticos apropriados para resultados melhores. Tanto os pacientes quanto as unidades estao sob o risco de desenvolver
organismos resistentes a multiplos medicamentos e, portanto, também é necessaria uma gestdo antibiética apropriada. As
pesquisas atuais visam a melhorar os diagnosticos para PAV, o que pode levar a uma melhor certeza em relacdo a quando
comegar o tratamento com antibidticos. Contudo, a prevencéo permanece sendo a melhor cura.
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