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A antibioticoterapia constitui tratamento coadjuvante nas

infecções cirúrgicasem que o controle do foco de infecção é

o objetivo fundamental do tratamento.

Contudo o paciente cirúrgico é freqüentemente acometido

de infecção urinária, predominantemente do tipo

nosocomial e secundária a sondagem vesical,no curso de

seu tratamento no hospital.

Nessa eventualidade, a antibioticoterapia é o tratamento de

escolha para o controle do foco de infecção.

Do mesmo modo, o paciente cirúrgico,particularmente o

idoso e/ou imunossuprimido,pode ser admitido no hospital

portando uma pneumonia comunitária ou adquirir este tipo

de infecçãono hospital.Abordaremosneste número do

programa a antibioticoterapiano tratamento da pneumonia

comunitária, condição também presente no dia-a-diado

cirurgião no consultórioou no seguimento de seus pacientes.

Finalmente, a importância decisiva da antibioticoterapia nas

infecções de partes moles, associada ao desbridamento

cirúrgico, constitui, com outros tópicos abordados, razão de

preocupação constante dos cirurgiões nos dias atuais.
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Usoracionalde antibióticos
nainfecçãourináriado
pacientecirúrgico

Asinfecçõesdo trato urinário(ITU)representamoprincipaltipodeinfecçãohospitalar,
respondendopor cercade40% dosprocessosinfecciososnosocomiais.Nospacientes
cirúrgicossãosobrepujadasapenaspelasinfecçõesdosítiocirúrgicoeestão
relacionadas,fundamentalmente,aocateterismovesical,realizadoparamonitorização
peroperatóriada perfusãotissularou nascirurgiaspélvicase urológicas,principalmente.
Apesardesuabaixamorbidez,asITUcostumamprolongaro tempo de internaçãoe
aumentamos custos do tratamento.Alémdisso,asITUcomunitáriastambémsão

freqüentes,particularmenteem suaforma assintomática,e em determinadospacientes
cirúrgicospodemseconstituiremfator de riscopara infecçõesmaisgravesnopós-
operatório.O objetivo destetrabalho é chamara atençãodo cirurgiãoparaasseguintes
questões:principaisfatorese situaçõesde riscode ITU,quando investigare tratar
bacteriúriaassintomáticano pré e no pós-operatório,comodefinir asprincipaismedidas
terapêuticase preventivas.

Epidemiologia

As infecçõesurinárias são amplamente
discutidas na literatura. Entretanto, nos

pacientes cirúrgicos especificamente,a
literatura é exígua e a maior parte dos
relatos refere-sea ITU em pós-operatório de
cirurgias urológicas, ginecoobstétricas e de

quadril. Pacientessubmetidos a transplante
renal também têm riscoelevado para ITU,
principalmente nos três primeiros mesesde

pós-operatório, e são alvosfreqüentes de
discussão.Grande parte dessespacientes

irá desenvolver ITU assintomática no pós-
operatório e alguns infecçõesurinárias
baixa ou alta sintomáticas.

Entretanto a simples presençade bactéria

na urina de pacientes semsintomatologia
clínica, estejam elescom ou sem cateter

vesical, não aumenta a morbidez pós-
operatória, segundo estudo de Ohel et 0/.
realizado em mulheres submetidas a

cirurgia ginecológica. Em outro estudo
feito com pacientes submetidas a cesariana,

Leighet0/.mostraramqueapenas53%das
bacteriúriasassintomáticaspós-
cateterizaçãovesicalforamconfirmadas
numsegundoexamede urina.Assim,
excetoemcasosespecíficos,comonos
pacientessubmetidosatransplanterenal,a
realizaçãodeurinoculturade rotinanão
estáindicadadevidoaoseubaixovalor

preditivoe à reduzidamorbidezda ITU
assintomáticanospacientessubmetidosa
cirurgiasem geral.

Fatores de risco

o principalfatorde riscoparaITUnosoco-
mialé o cateterismovesical,eo tempo de
cateterizaçãoéfundamentalno
desenvolvimentodessasinfecções.Manter
o pacientecomcatetervesicalno pós-
operatórioimediatoaumentaa chancede
desenvolverinfecçãourináriaem torno de
10%a cadadia.Alémdisso,acolonização
da bolsadedrenageme do meatouretral
com posteriorascensãoda bactériapelo



cateter está relacionada ao

desenvolvimento de bacteriúria. Dessa

forma, os cuidados com o cateter e com o
sistema coletor, assim como a utilização de

sistemas fechados de drenagem, são de

extrema importância na diminuição do
risco de colonização e infecção do trato
uriná rio. Pacientes submetidos a

cateterização vesical durante a cirurgia,

manipulação das vias urinárias ou

transplante renal são os de maior risco para
desenvolvimento de ITUno pós-operatório.

Diabetes melito, imunodepressão e sexo
feminino também são fatores de risco. O

tempo operatório aumentado foi fator de

risco para bacteriúria em estudo conduzido

por Anteby et ai. em pacientes submetidas
a cesariana.

Etiologia

Os agentes etiológicos mais

freqüentemente isolados em ITUnosoco-
mial são os bacilos Gram-negativos, com

predominância das enterobactérias,
principalmente E.cali e Klebsiella

pneumoniae. Pseudomonas aeruginosa e

alguns cocos Gram-positivos, como
Enterococcus, S. aureus e Staphylocaccus

coagulase-negativo, também podem ser
encontrados nesses pacientes.

Manifestaçõesclínicas

O quadro clínico pode variar de acordo
com a localização da infecção e o estado

clínico dos pacientes. Nas infecções do
trato uriná rio inferior sintomáticas, a

disúria, a polaciúria e a urgência urinária
são os sintomas mais comuns. Febre ocorre

em apenas cerca de 5% desses casos. Já

nos pacientes que permanecem

cateterizados após a cirurgia, febre pode
ser o único sintoma ou estar associada a

dor no hipogástrio. Nas pielonefrites, o

quadro clínico é mais exuberante, estando
a febre presente na maioria das vezes,

acompanhada por calafrios e dor lombar.
Disúria pode ou não ocorrer. Evolução para

septicemia pode acontecer se houver
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demora no diagnóstico e no inícioda
terapêutica adequada.

Diagnóstico

Sempre que houver sintomas clínicos de
ITU, a urinocultura e o teste de
sensibilidade aos antimicrobianos (TSA)da
bactéria isolada deverão ser realizados. A

presença de bactérias com contagem
~ 1OSUFC/mlé considerada para o

diagnóstico de ITU,caso acompanhada de
manifestação clínica. Entretanto a simples

presença de bactérias em urinocultura,
não-associada à sintomatologia clínica,

deve ser considerada diagnóstico de ITU
assintomática. A urinocultura de rotina no

pós-operatório tem valor preditivo baixo e
não deve ser realizada na ausência de

manifestação clínica.

II

Tratamento

O tratamento das ITUpós-operatórias irá

depender do tipo de cirurgia a que o

paciente foi submetido e da presença ou
não de sintomas clínicos. Todos os

pacientes sintomáticos deverão ser
tratados. Exceto em situações especiais,
descritas mais adiante, a bacteriúria
assintomática não deve ser tratada. A maior

parte dos pacientes voltará a ter urina
estéril após a alta e a recuperação das
atividades normais.

A escolha do antibiótico deve obedecer a

critérios como menor espectro de ação,

concentração urinária da droga e

biodisponibilidade. Caso o paciente já

esteja se alimentando, deve-se dar

preferência ao tratamento com antibióticos
orais, com exceção das infecções graves.

Entre as opções estão o sulfametoxazol,
associado ao trimetoprim, além de

quinolonas - das quais a norfloxacina é a
mais indicada, devido à excelente

concentração urinária e ao seu baixo custo.

Esta droga deverá ser substituída pela

ciprofloxacina em casos de infecção grave,

em função do baixo nível sistêmico da
norfloxacina, e nos de infecção por bacilos

Gram-negativos não-fermentadores, como

e
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P.aeruginosa.Apesarda reduzida
sensibilidade aos beta-Iactâmicosdos

microrganismos que mais freqüentemente
causam infecção urinária, cefalexinaou

amoxicilina poderão seropções de
tratamento casoo TSAmostre sensibilidade

a estasdrogas. Nos pacientes que não
estão sob alimentação oral, os
aminoglicosídeos, como amicacina ou

gentamicina, são uma boa opção, pela
facilidade posológica da dose única diária,

podendo ser administrados por via
intravenosa ou intramuscular. Em idosos,

nefropatas ou naquelescom risco

aumentado para doença renal essasdrogas
não devem ser utilizadas, uma vez que há
risco aumentado de nefro e ototoxicidade.

Nessescasosa preferênciasão as
quinolonas, como a ciprofloxacina,
administradas por via intravenosaduas
vezesao dia. Em casode resistênciaa essas

drogas, ascefalosporinasde terceira ou
quarta geração poderão ser utilizadas, de
acordo com a sensibilidade dos

microrganismos isolados.Os

carbapenêmicos, como imipenem e
meropenem, devem ser reservadospara
tratamento de bactériasmultirresistentessó

sensíveisa essaclassede antibióticos, pois
sua utilização indiscriminada leva a indução
de resistênciae aumenta o aparecimento
de infecçõespor germes multirresistentes,

principalmente P.aeruginosa.Assimque o
paciente estiver em condições de ingerir, a
administração deve ser modificada para
oral. As dosesutilizadas estãodescritasna
Tabela.

Nos pacientes com infecção do trato

urinário inferior, deve-seaguardar o
resultado da urinocultura e do TSA,

quando possível,para iniciar a
antibioticoterapia. Com os métodos
automatizados, o resultado costuma estar

disponível em 24 a 48 horas e, em alguns
casos,essetempo pode ser reduzido para
cerca de oito horas. Como o risco de

disseminação da infecção é muito baixo,

aguardar o resultado do exame significa

utilizar o antibiótico mais adequado,
guiado pelo TSA.O tempo de tratamento
varia de acordo com o sexo e a presença
de outros fatores definidores de ITU

complicada (Quadros 1 e 2).
Nas pielonefrites, o tratamento deve ser
iniciado empiricamente e modificado, se

necessário,após o resultado da
urinocultura. A escolha do antibiótico

empírico deve seguir as orientações
anteriores, utilizando-se a via venosa

inicialmente nos casosmais graves. O
cateter vesical deve ser retirado antes do

início do tratamento. Caso não seja
possível retirar o cateter, ele deve ser
trocado.

Tabela- Dosesde antimicrobianospara tratamento de ITUem adultos

Antibióticos

Sulfa/trimetoprim

Amoxícilina

Ampicilina

Cefalexína

Norfloxacina

Ciprofloxacina

Gentamicina

Amicacina

Ceftriaxona

Cefepima

Imipenem

Meropenem

Doseoral

800mg/160mg,12/12h

500mg,8/8h

500mg,8/8h

400mg,12/12h

500mg,12/12h

Doseparenteral

800mg/160mg, 12/12h ou 8/8h

19, 4/4h ou 6/6h

200-400mg, 12/12h

5mg/kg/dia, dose única diária

15mg/kg/ dia, dose única diária

1-2g, dose única diária

19, 12/12h

250-500mg, 6/6h

500-1.000mg, 8/8h



Tempo de tratamento de ITU

Tipo de infecção

!TU inferior em mulheres

!TU inferior em homens

Pielonefrite

Bacteriúria assintomática - gestantes

Bacteriúria assintomática - cateterizados

Pielonefrite - cateterizados

!TU complicada

Transplante renal

Tempo
3 dias

7 dias

14dias

7 dias

7 dias

14dias

10a 14dias

6 semanas

Definição de ITU complicada

Presença de cateter vesical

Litiase

Obstrução do trato urinário

Gravidez

Bexiga neurogênica

Pacientes em situações
especiais

Pacientes grávidas ou no puerpério - As
cefalosporinasde terceira ou quarta
geração deverão ser escolhidas como

primeira opção de tratamento. Quinolonas
e aminoglicosídeos não podem ser
utilizados. Toda bacteriúria assintomática

em mulheres grávidas deve ser tratada, pois

há aumento de risco de pielonefrite,

prematuridade e baixo peso. Nesse caso o
tempo de tratamento é de sete dias.
Diabéticos - As bacteriúrias assintomáticas

nesses pacientes deverão ser tratadas

devido ao maior risco de complicações. O

tempo de tratamento é de três dias na
mulher e de sete dias no homem.

Transplante renal - Nos pacientes desse

grupo, a freqüência de ITU,que ocorre nos

primeiros três meses após o transplante, é
de 20% a 80%. A infecção uriná ria é

freqüentemente associada a pielonefrites,
bacteremia e perda do enxerto. O

tratamento deve ser feito com drogas

pouco nefrotóxicas, como quinolonas ou

cefalosporinas de terceira ou quarta

geração, e mantido por seis semanas para

erradicação da infecção.

Antibioticoprofilaxia com sulfametoxazol/

trimetoprim ou quinolonas deve ser
mantida nos primeiros três meses após o

transplante.
Pacientes cateterizados - Não há

indicação de tratamento de bacteriúria

assintomática nesses pacientes. Quando há

sintomas sem sinais de infecção sistêmica, o

paciente deve ser tratado de acordo com o
resultado de urinocultura e do TSA. O

tempo de tratamento é de sete dias. Nos

casos em que há sinais sistêmicos de

infecção, com febre e/ou bacteremia, e
causas extra-renais foram afastadas, o

tratamento deve ser mantido por 14 dias.
Nova urinocultura de controle deve ser

realizada duas semanas após a retirada do
cateter. Caso haja crescimento do mesmo

microrganismo com TSA igual ao anterior,

o tratamento deverá ser repetido. Se o
microrganismo for diferente, não há
necessidade de tratamento.
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Prevenção

A realização de urinocultura em pacientes
com sintomas urinários no pré-operatório
é obrigatória. Nos assintomáticos, o
exame deve ser realizado seletivamente,
naqueles que serão submetidos a
manipulação do trato urinário ou a
cateterismo vesicaldurante o ato

cirúrgico. No caso de bacteriúria
assintomática, devem ser tratados por sete
dias antes da cirurgia e operados
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Usodeantimicrobianose:m
infecçõesrespiratórias:pneumonia

adquiridanacomunidade

A pneumoniaadquiridanacomunidade(PAC)édefinidacomoul11ainf~cçãoagudado
parênquimapulmonartraduzidael1l:s.intomasde infecçãoagud~acompanhadospela
presençade infiltrado agudona radiografia.detórax ou por acRádosobtidosem ausculta
pulmonarconsistentescompneumonia,em pacienteinão-hospitalizadoou residenteem
unidadede cuidados,comoum asilo,por períodoigUaliou:maiprdo que 14di.asantesdo
iníciodossintomas.Ossintomasde infecçãoagudado trato respJratórioinferior devem
incluirpelomenosdoisdosdescritosa seguir:febreoubjpoterl'l1ib,cillatri~s,tossecomou
semproduçãodeescarroou mudançanacoloraçãodasec:reçãorespirátqriaem paciente
comtossecrônica,dor torácicaoudispnéia,Muitos pacientestambémapresentam
sintomasinespecíficoscomofadiga,mialgias,dor abdominal,anorexiae cefaléia(I).

A PACrepresentaacausamaiscomumde
admissãohospitalarparaadultosea maior
causademorteporinfecçãoC10),alémdesera
sextacausademortalidadegeralnosEstados
Unidos(I).Observa-seaumentonataxade
mortalidadeporpneumoniaem59%no
períodode1979a1994nosEstados
Unidos(15),provavelmentepelamaior
proporçãodecasosempessoascomidade
igualousuperiora65anosepelapresençade
doençasdebasedemaiorriscoparainfecção
respiratória.
Anualmente,2 a 3milhõesdecasosdePAC
resultamemaproximadamente10milhõesde
visitasamédicos,500milhospitalizaçõese45
milmortesnosEstadosUnidos(3).A taxade

mortalidadeporPACvariade2%a30%entre
ospacienteshospitalizados,commédiade
14%(9).Estima-sequeamortalidadeseja
inferiora1%entrepacientesnão-
hospitalizados(9).Fineetal.(9)descreveramque
certasdoençascoexistentes- como
neoplasias,insuficiênciacardíacacongestiva
(lCC),doençacerebrovascular,doença
hepáticaedoençarenal- ealgunsachadosno
examefísico,comoalteraçãodeestado
mental,elevaçãodasfreqüênciascardíacae
respiratória,reduçãodapressãosistólica
arterialehipotermia,estãoassociadoscom

aumentodamortalidaderelacionadaàPAC.

No Brasil,aspneumoniastêmsuamagnitude
epidemiológicaapenasestimada,pelofato
denãosetratardedoençasde.notificação
compulsória.Dototalde29.370óbitospor
pneumoniaregistradosnoAnuáriode
MortalidadedoMinistériodaSaúde(1991),
13.839(47,1%)ocorreramemmaioresde
65anos(13).

Etiologia

Oagenteetiológiconãoéidentificadoem
cercade40%a60%doscasosdePAC,eem
2%a5%dasocorrênciaspelomenosdois
agentesestãoenvolvidos(3).Oagente
etiológicomaiscomumenteidentificadoem
virtualmentetodososestudosdePACéo
Streptococcuspneumoniae,responsávelpor
cercade30%a 70%doscasosepordois
terçosdo totaldeocorrênciasdepneumonia
bacterêmica(9).Naúltimadécada,o grande
problemadaetiopatogeniadaPACéo rápido
aumentodecepasdeS.pneumoniae
resistentesaantimicrobianos.Resultadosde

estudoparaavaliaçãoderesistênciaentre
patógenosisoladosdotratorespiratório
duranteo períodode1997a1998 indicaram
quecercade33%dascepasdeHaemophilus
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influenzaee 92% dasde Moraxellacatarrhalis

eramprodutorasde beta-Iactamases,sendo
que apenas65% dosisoladosde S.
pneumoniaeeramsuscetíveisa penicilina(S).Os
padrõesde resistênciado S.pneumoniae
variamgeograficamente,com taxasde 28%
na Nova Inglaterrae 44% no AtlânticoSuP).A
suscetibilidadedo S.pneumoniaeà penicilinaé
definidapeloNationalCommittee for Clinical
LaboratoryStandards(NCCLS),sendo
consideradassuscetíveisascepascom
concentraçãoinibitóriamínima(CIM) ::;
0,06/lg/ml, aquelascom suscetibilidade
reduzidaou resistênciaintermediáriaeClM

entre0,1/lg/ml e l/lg/ml, alémdasresistentes
com CIM ~ 2/lg/ml(1).Háevidênciasrecentes
de que cepascom CIM ::;1/lg/ml comportam-
secomo organismossuscetíveisquando são
causade pneumonia(7).Entretanto,issonão é
verdadeiroquando setratade meningite,
devido aofato de maioresconcentraçõesde
penicilinaatingiremo sanguee osalvéolos,
em comparaçãoàsque atingem o líquido
cefalorraquidiano(LCR)(7).Emjunho de 1999,
considerou-seque cercade 25% a 35% dos
isoladosde S.pneumoniaenosEstadosUnidos,
em indivíduosinfectados,tinham resistência

intermediáriaou total a penicilina(6).
Outros patógenosimplicados,emboramenos
freqüentemente,na etiologiada PACincluem
Haemophilusinfluenzae,Mycoplasma
pneumoniae,Chlamydiapneumoniae,Staphylo-
coccusaureus,Streptococcuspyogenes,Neisseria
meningitidis,Moraxellacatarrhalis,Klebsiella
pneumoniaee outros bacilosGram-negativos,
espéciesde Legionella,vírusinfluenza,vírus
respiratóriosincicial,adenovírus(I).Devidoà
variaçãodesensibilidadee especificidadedos
testesutilizadosparadetecçãodesses
patógenosnosdiversosestudos,torna-sedifícil
determinarafreqüênciadecadaumna
etiologiada PAC(1).
Váriosestudostêm descritoque alguns
pacientescom PACpodem ter infecçãopor
maisde um agente,envolvendoambos
patógenosbacterianose atípicos.Otermo
atípico,emboranãoapropriado,aindaé
utilizadoparasereferiraum grupo
determinadode microrganismos(Mycoplasma
pneumoniae,Chlamydiapneumoniae,Legionella
spp.),e não aquadrosclínicosespecíficos,
umavezque asíndromequímicanãoé
distintadaquelasecundáriaa outrosagentes

etiológicosimplicadosnasPAC.
Emboraa prevalênciaapresentevariaçãoanual
e de acordocom aáreageográfica,a
Chlamydiapneumoniaecausacercade 5% a
15% dos casosde PAC(lO).A maioriadoscasos
é relativamenteleveeassociadacom baixa

mortalidade(1).A Legionellaestáimplicadaem
2% a 6% dos casosde PAC,com alguns
relatosde taxasmaiselevadas,nadepedência
da epidemiologialocale/ou do usode
técnicaslaboratoriaismaissensíveis(12).

Mycoplasmapneumoniaerepresenta
importantecausade infecçãodo trato
respiratório,principalmentenafaixaetária
compreendidaentre5 e 9 anosde idadeeem
adultosjovens,responsávelpor cercade 13%
a 37%doscasosde PAC(7,9).

Nenhuma associaçãoconvincentefoi
demonstrada entre sintomas, achados de
examefísicoou resultadosde testes

laboratoriaise um agenteetiológicoespecífico.
Emrelaçãoa fatoresde riscoespecíficos,sabe-
seque algunspatógenosconstituemcausa
maisfreqüentede PACquando associadosa
determinadascondições.A pneumonia
pneumocócicaé maisfreqüenteem pacientes
idosose naquelesque apresentamcondições
médicascomo alcoolismo,doençacardiovas-
cularcrônica,DPOC,deficiênciade

imunoglobulina,neoplasiahematológicae
infecçãopor HIV.Legionellapneumoniaeé
importante causade pneumoniaem
receptoresde transplantede órgãoe em
pacientescom insuficiênciarenal,alémde
ocorrercom maiorfreqüênciaentre tabagistas
e em indivíduoscom DPOCou Aids(12).

Diagnóstico

Emgeral,o diagnósticodePACestábaseado
emapresentaçãoclínica,examefísicoe
achadoslaboratoriais,incluindoinformação
microbiológica.HásuspeitadePACquandoo
pacienteapresentasintomasdotrato
respiratórioinferior(tosse,produçãode
escarroe/oudispnéia),especialmentese
acompanhadosdefebre.Asanormalidades
dossinaisvitaisincluemfebreeaumentodas
freqüênciascardíacae respiratória(7).
A históriaclínica,namaioriadasvezes,não
indicaaetiologiaespecífica,eo examefísico
tambémnãoapresentaboasensibilidade
etiológica,emborahajarelatosderash
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cutâneo na presença de PACpor Mycoplasma;
lesões características são vistas na varicela e

alterações neurológicas são descritas nas
infecçõespor Legionellae Mycoplasma (mielite,
encefalite)<4).Recentes avanços no campo das

infecções do trato respiratório inferiorsão

notados, especialmente no que diz respeito à
identificação de novos patógenos através de
métodos de detecção microbiana
desenvolvidos há pouco tempo (reação em

cadeia da polimerase [PCR)).Apesar dos vários
estudos, há poucas condições para o manejo
dessas infecções na prática médica, o qual é
tão controverso como o das pneumonias.
Recomendações foram publicadas em 1993

pela American Thoracic Society (ATS)e em
1998 pela Infectious Diseases Society of
America (IDSA).Essasúltimas, revisadas e

publicadas pela IDSAem 2000, são
categorizadas com letras do alfabeto (A-E)e
graduadas (1-111)de acordo com a qualidade
das evidências que apóiam cada caso,
conforme descrito no Quadro 1(1,8).

Radiografia de tórax
A radiografia de tórax é considerada gold
standardem termos de avaliação rotineira de

pacientes nos quais há suspeita de pneumo-
nia, sendo imprescindível para estabelecer o

diagnóstico e para fazer a distinção entre

pneumonia e bronquite aguda(4).O
diagnóstico diferencial dos sintomas do trato
respiratório inferioré extenso e inclui infecções
respiratórias superiores e inferiores, bem como
causas não-infecciosas: atelectasias, ICC,

embolia pulmonar e neoplasia pulmonar<l).
Muitos casos de infecção do trato respiratório

superior e bronquite aguda são de origem
viral, não requerem terapia antimicrobiana e
são fonte do freqüente uso abusivo de
antibióticos(l1).A radiografia de tórax é
considerada um método sensível,sendo

ocasionalmente utilizada para suspeição do
diagnóstico etiológico, determinação de
prognóstico e diagnóstico alternativo ou
condições associadas(1).A IDSArecomenda
que esse método seja incluído na avaliação
rotineira dos pacientes com suspeita de
pneumonia (A-li).

Diagnóstico etiológico
A ênfase nos estudos microbiológicos

(coloração por Gram e cultura de escarro)
como recomendação da IDSA(1)representa

uma diferença importante com relação às
orientações emanadas pela ATS(14).O objetivo
de identificar o agente etiológico baseia-se em
aumento de resistência microbiana, nos custos

desnecessários e nos efeitos colaterais quando

da instituição de terapia empírica
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Quadro1 Recomendaçõesbaseadas em evidências

-

.,

Categoria Descrição 1
r Recomendação

A Boa evidência para recomendação de uso

B Moderadaevidência para recomendação de uso

C Pobre evidência para recomendação de uso

D Moderada evidência para não-recomendação de uso

E Boa evidência para não-recomendação de uso

Qualidade da evidência

I Evidência de pelo menos um estudo
controlado e randomizado

II Evidência de pelo menos um estudo clínico
bem desenhado, não-randomizado

III Evidência de.opiniões de autoridades

respeitadas com base em experiência clínica,

estudos descritivos ou relatórios de experts



antimicrobiana. o estabelecimento
diagnóstico etiológico permite:
. Seleção antibiótica especificamente dirigida
contra o agente causal, limitando as

conseqüências do uso inapropriado.
· Identificação de patógenos de significado
epidemiológico, como Legionella,hantavírus,

S. pneumoniae penicilino-resistente.
. Identificação de patógenos resistentes a

penicilina.
. Instituição de profilaxiaantimicrobiana (N.

meningitidis, Mycobacterium tuberculosis).

De acordo com as recomendações da IDSA(1),

a acurácia diagnóstica depende do patógeno
envolvido e do teste utilizado:

. Diagnóstico definitivo - síndrome clínica

compatível com isolamento de patógeno a

partir de espécime não-contaminado (sangue,
fluido pleural, aspirado transtraqueal ou

aspirado transtorácico) ou de secreções
respiratórias, com recuperação de patógeno
que não coloniza as vias aéreas superiores (M.
tuberculosis, Legionella, P.carinÍl) (A-I).

. Diagnóstico provável - síndrome clínica

compatível com detecção por meio de
coloração por Gram ou cultura de patógeno
pulmonar em secreções respiratórias
(escarro, aspirado broncoscópico ou lavado
broncoalveolar[BAL])cultivado
quantitativamente com cateter protegido
(B-II).
Dessa forma, a IDSA<l)recomenda realização
de hemoculturas e exame de escarro através

do método de coloração por Gram e cultura
como os únicos estudos microbiológicos a
serem considerados na rotina de investigação

para pacientes hospitalizados com PAC.A
aspiração transtraqueal, a transtorácica e a
broncoscopia devem ser reservadas para
pacientes selecionados (B-II).O Quadro 2
sumariza as recomendações para diagnóstico
e manejo ambulatorial e hospitalar da PACem
adultos.

Tratamento

Existem dois procedimentos para o

tratamento da PAC:terapia empírica e terapia
dirigida ao patógeno. Devido à ausência de
identificação do patógeno no momento da
apresentação clínica, na maioria dos casos a

terapia antimicrobiana empírica é a prática
terapêutica inicialmais comum. De fato,

resultados de um estudo de coorte -
Pneumonia Patient Outcomes ResearchTeam

(Port) - indicaram que a causa microbiológica

de PACfoi determinada em apenas 5,7% dos

pacientes tratados ambulatorialmente e em
26,9% dos pacientes hospitalizados(8).Além

disso, o início precoce da terapia
antimicrobiana é crucial para minimizar
morbidade, mortalidade e custos nos serviços
de saúde. A administração de antibióticos

dentro de oito horas da admissão no hospital
tem sido associada com menor mortalidade

em 30 dias, além de tempo de hospitalização
diminuído(2),Issoé particularmente verdadeiro

nos pacientes idosos com co-morbidade
significante.
A seleção de antimicrobianos para terapia

empírica é geralmente baseada nas seguintes
características: patógenos mais comuns,

padrão de suscetibilidade a drogas, gravidade
da doença, idade do paciente, tolerância
antimicrobiana ou efeitos colaterais, fatores

clínicos, co-morbidades, medicações

concomitantes, exposições e dados

epidemiológicos.

Critérios de hospitalização
Com freqüência, os médicos se vêem diante
da decisão de tratar o paciente com PAC
ambulatorialmente ou no hospital. A escolha
pode ter um tremendo impacto no custo
global da terapia. Em geral, pacientes com
condição de instabilidade que requer
monitorização freqüente deveriam ser
hospitalizados. As recomendações relativas à
decisão de hospitalização são baseadas na
metodologia usada no estudo de coorte para
avaliação do risco de morte, o POrt<8).
Seguindo as regras estabelecidas no estudo, os

pacientes são estratificados em cinco classes
de gravidade por meio de duas etapas: na
etapa 1 são classificadoscomo de classe de
risco I (menor gravidade) se têm < 50 anos,
nenhuma das cinco co-morbidades (neoplasia,

doença hepática, ICC,doença cerebrovascular
ou doença renal) e estado mental normal,
além de nenhuma (ou discreta) alteração dos

sinaisvitais;na etapa 2 são contemplados os
pacientes que não se enquadram na classe de
risco I, sendo estratificados nas classes de risco

11a V com base na pontuação alcançada, na
dependência de três variáveisdemográficas
(idade,sexo,homecare),cinco co-morbidades

L



GU'lClJ) 2 Algoritmo para avaliação diagnóstica da PAC(adaptado(I»

I I

'I

,I

(a) Oescarrodeveserobtidodetosseprofunda,antesdaterapiaantimicrobiana.Culturarealizadaapenasseconsideradaadequada

a amostrapor critério citológico(contagem:> 25célulaspolimorfonuclearese < 10célulasepiteliaisescamosasjcampo)(A-I),
excetoparaLegionellae micobactéria.Considerartestesdiagnósticosparafungoendémicoemicobactériaquandocritériosclínicos
sugeremessaetiologia.NasuspeitadeinfecçãoporLegionella,culturae testedeantígenourinário devemserrealizados.

(b) Testessorológicos:Mycoplasmapneumoniae,Legionellapneumophila,Chlamydiapneumoniae.

(descritasanteriormente),cincoalterações
observadasem examefísicoeseteachados

radiográficosou laboratoriais,conforme
demonstradonaTabela 1. Com basenesse

sistemade escores,a mortalidadefoi mais

baixaparaasclassesde riscoI a 111(0,1%-
2,8%), intermediáriaparaa IV(8,2%-9,3%)e
alta paraaV (27%-31,1%). Baseadosnessas
observações,os investigadoresdo estudoPort
sugeremque pacientesdasclassesde riscoI
ou 11geralmentesãocandidatosa tratamento
ambulatorial;pacientesda classede risco111
sãopotenciaiscandidatosa manejo
ambulatorialou rápidaobservaçãointra-
hospitalar;e pacientesdasclassesIVeV
devem serhospitalizados(Tabela2).

Condutacom pacientes
não-hospitalizados
Aseleçãodeantimicrobianosnaausênciade
diagnósticoetiológicoébaseadanasmúltiplas
variáveisdescritasanteriormente.Osagentes
antimicrobianosdeescolhasãomacrolídeos
(azitromicina,claritromicinaoueritromicina;
osdoisprimeirossãodeeleiçãodianteda
suspeitadeH.ínfluenzae),doxiciclinaou
fluorquinolona(Ievofloxacina,moxifloxacina,
gatifloxacinaouumafluorquinolonacom
maioratividadecontraS.pneumoníae)(1).
Opçõesalternativassãobeta-Iactâmicos/
inibidoresdebeta-Iactamase,sultamicilinaou
amoxicilina/clavulanatoealgumas
cefalosporinasdesegundageração,como

I'I .,

..

Pacientes ambu1atoriais Pacientes botizados

Radiografia de tórax Radiografia de tórax

Opcional:Escarro (Gram+ cultura) ·Leucometria global e diferencial, glicemia, uréia,
creatinina, eletrólitos, bilirrubinas e enzimas

hepáticas

· Anti-HIV(faixa etária: 15-54 anos)

· Gasimetria (pacientes selecionados)·Hemoculturas (duas amostras pré-tratamento)
· Gram+ cultura de escano(ó)·Testes para M. tuberculosis(BAAR+ cultura:

tosse por mais de um mês +Rx sugestivo)

· TestesparaLegionella (quadros graves,> 40 anos,

imunocomprometidos)

· Toracocentese (efusão pleural: Gram + cultura +

pH +leucometria)

Especimes alternativos ao escarro

· Aspiradosdo tubo orotraqueal, do nasotraqueal e

datraqueostomia.... manejo semelhante ao do escarro

· Escarro induzido -detecção deM.tuberculosis
e P.carinii

· Broncoscopia,.. curso fulminante,UTI, sem

resposta a antibióticos·Aspiração transtraqueal- casos de pneumonia

enigmática, preferencialmente pre-tratamento

Opcional

· Testes microbiológicos e citológicos adicionais, na

dependência de fatores clinicos, condições de base,

recursos e fatores epidemiológicos

· Soro - congelado para análise, se necessário(b)
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fabela . - Sistema de escores: pontuação nas classes de risco 11a V (adaptado(I»

Características do paciente

Fatores demográficos
Idade

Sexo masculino

Sexo feminino

Home care

Pontuação

Número de anos (idade)

Númerode anos (idade) - 10
+ 10

Co-morbidades

Doença neoplásica (exceto carcinoma de células
escamosas ou basal da pele)

Doença hepática (diagnóstico clinicoistológico
de cirrose, hepatite crônica ativa)

Ice (disfunção ventricular sistólica ou diastólica)

Doença cerebrovascular (diagnóstico clínico de AVe,ataque

isquémico transitório ou AVebaseado em CTou RNM)
Doença renal (história clínica ou anormalidades de uréia e creatinina)

Achados de exame físico

Alteração do estado mental (desorientação, estupor ou coma)

Freqüência respiratória> 30inc/min

Pressão sanguínea sistólica < 90mmHg
Temperatura < 35°Cou > 40.e

Pulso> 125bpm

+ 30

+ 20

+ 10

+ 10

+ 10

+ 20

+ 20

+ 20

+ 15

+ 10

Achados laboratoriais ou radiográficos

pH arterial < 7,35

Uréia nitrogenada > 30mg/dl

Sódio sérico < 130mEq/l

Glicemia> 250mg/dl

Hematócrito < 30%

Pressãoarterialparcialde oxigênio(PaOz)< 60mmHg

Efusão pleural

+ 30

+ 20

+ 20

+ 10

+ 10

+ 10

+ 10

Tabela2 Taxasde mortalidade e recomendaçõesquanto à conduçãoambulatorial ou hospitalar de
pacientes comPAC,de acordocomas classesde risco do estudo Port (adaptado(I)

I

* Ausência de fatores de predição. L
cefuroxima,cefpodoximaoucefprozil.Estes
agentesnãosãoativoscontragermesatípicos.
Algumasautoridadespreferemmacrolídeosou
doxiciclinaparapacientesabaixode50anos
semco-morbidadesefluorquinolonaspara
aquelescommaisde50anoseque
apresentamco-morbidades(1).

Conduta com pacientes
hospitalizados
Asrecomendaçõesparao tratamento
empíricodospacienteshospitalizados
incluema utilizaçãode um antibiótico
beta-Iactâmico(cefotaximaou
ceftriaxona)+ um macrolídeo

Classes de risco N" de pontos Mortalidade ("10) Recomendação

I * 0,1 Tratamento ambulatorial

fi 70 0,6 Tratamento ambulatorial

m 71-90 2,8 Tratamento ambulatorial

ou breveintemaçãopara observação

IV 91-130 8,2 Intemaçãohospitalar

V > 130 29,2 Intemação hospitalar



(azitromicina, claritromicina ou

eritromicina) ou, para aqueles sem

indicação de cuidados intensivos(1),

somente uma fluorquinolona

(Ievofloxacina, gatifloxacina,

moxifloxacina, trovafloxacina ou uma

fluorquinolona com maior atividade contra

S.pneumoniae). Paraos pacientes
admitidos em unidades de cuidados

intensivos (UCI), o regime com beta-

lactâmico (cefotaxima, ceftriaxona,

sulbactam/ampicilina ou piperacilina/

tazobactam) associado a um macrolídeo

ou a uma fluorquinolona é o mais

apropriado(l) .
Considerações especiais: nos casos de

doença estrutural pulmonar

(bronquiectasia ou fibrose cística),
considerar o uso de um regime de
antimicrobianos com atividade contra

Pseudomonas aeruginosa; na alergia a beta-
lactâmicos, considerar o uso de

fluorquinolona, com ou sem clindamicina;

na suspeita de aspiração, considerar uma

fluorquinolona com ou sem beta-
lactâmico/inibidor de beta-Iactamase

(sulbactam/ampicilina ou piperacilina/

tazobactam), metronidazol ou clindamicina

(algumas fluorquinolonas têm boa

atividade in vitro contra germes anaeróbios

e podem não requerer combinação)(1).

O algoritmo a seguir (Figura) sumariza as

recomendações para manejo diagnóstico e

terapia antimicrobiana empírica nos

Figura - Avaliação diagnóstica e manejo terapêutica da PAC (adaptado(l»)

História, exame físico, Rx de tórax

Ausência de infiltrado: avaliar diagnóstico
alternativo

Manejo ambulatorial

!
Terapia empírica: macrolídeo,
doxiciclina ou fluorquinolona

~
Infiltrado + síndrome clínica

1

Avaliar critérios para admissão hospitalar
(classes de risco Port)

Maneio hospitalar

!
Testes laboratoriais: leucograma, bioquímica,

gasimetria, anti-HIV, hemoculturas (2x),
Gram + cultura de escarro, outros testes

para pacientes selecionados

!
Sem indicação de UCI*

Início de antibiótico até 8h após a admissão

Sem definição etiológica e com
testes em andamento:

cefalosporina 0+ macrolídeo@

Admissão em UCI

Início de antibiótico até 8h após a admissão

Sem definição etiológica e com
testes em andamento:

cefalosporinao ou
beta-Iactâmico/ini bidor

de beta-lactamaseO + macrolídeo@

Patógeno definido

ou

fluorquinolona C}
ou

Terapia específica

cefalosporina O ou
beta-Iactâmico/inibidor de

beta-Iactamase O + fluorquinolonaC}

OCefotaxima, ceftriaxona.
@Eritromicina, claritromicina ou azitromicina.
C}Levofloxacina,moxifloxacina, gatifloxacina ou uma fluorquinolona com maior atividade antipneumocócica.
O Sulbactaml ampicilina, piperacilina/tazobactam.
'UCI = unidade de cuidados intensivos.
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pacientes com PACtratados
ambulatorialmente ou hospitalizados.

Duração do tratamento
Não há publicação de qualquer estudo
controlado dirigido especificamente à
questão do tempo de tratamento da PAC.
Essadecisão geralmente baseia-se no
patógeno implicado, na resposta ao
tratamento e na presença de co-morbidades
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Usoracionalde
antibióticosnasinfecções

departesmoles

Asinfecçõesgravesde pelee partesmolessãofonte de morbidadee mortalidade
significativas.Énecessáriaa obtençãodo diagnósticocombasena localizaçãoe
na gravidadeda infecção,comotambémna aparênciafísicado paciente.A
exploraçãocirúrgicaprecocee agressivaé essencialnospacientesemquehá
suspeitadefasciitenecrotizante,miositeougangrena.Odesbridamento
cirúrgicoimediatoresultanumadiminuiçãosignificativada mortalidade,em
comparaçãoà cirurgiafeita comatraso(l).Asinfecçõesde pelee partesmolesque
semanifestamno pós-operatóriocontinuamaindasériase dispendiosas(2),
emboranemtodasconstituamameaçaparao pacienteou a cirurgia.

Fatoresde riscocomodiabetesmelito,
obesidade,imunodepressão,aumentode
perdasanguíneae tempo decirurgia
contribuemparaa gravidadedasinfecções
de partesmoles(3).Emboraa
antibioticoterapiasejaem geralempírica
inicialmente,culturasparamicrorganismos
aeróbicoseanaeróbicosdevemserobtidas

no localda infecção.Issoé particularmente
importanteem pacientescom infecção
gravee o tratamentocomantibiótico
podesermodificadodeacordocom o
resultadoda cultura.Amostrasde tecidoe

aspiradodo fluido sãopreferíveisàs
amostrasdeswab.A análiseda biópsiado
tecidopor congelamentopodeajudarno
diagnósticode fasciitenecrotizante(3).
Antibioticoterapiainapropriadapode
contribuirparaaumentara resistência
bacteriana,bemcomoo custodo
tratamento.

A pelenormalé colonizada.A proteção
contrainfecçãodaepidermedependeda
barreiramecânicaproporcionadapelo
estratocórneo.Asbactériaspodemter
acessoà epidermeatravésde fissurasda
pele,cortes,picadasde inseto,úlceras

vasculares,úlcerasde pressão,incisão
cirúrgicae cateteresintravenosos.As
bactériasque infectama epiderme,como
Streptococcuspyogenes,podemser
transferidasparaestruturasmaisprofundas
atravésdosvasoslinfáticos.Maistarde,o
ingurgitamentoou a obstruçãodosvasos
linfáticoscausaedemaflácidoda

epiderme.
O ricoplexodecapilaresabaixoda papila
dérmicafornecenutriçãoaoestrato
germinativo,e asrespostasfisiológicas
desseplexoproduzemsinaisesintomas
clínicosimportantes.O plexoforneceàs
bactériasacessoàcirculação,facilitando
assimadisseminaçãolocaloua bacteremia.
Asvênulaspós-capilaresdesseplexosãoum
localimportantedeseqüestrode leucócitos
polimorfonucleares,diapedesee
quimiotaxiaparao localda infecção
cutânea.

Aexacerbaçãodessesmecanismos
fisiológicospor níveisexcessivosde
citocinasou toxinasbacterianascausa

leucostase,oclusãovenosae edemacom
cacifo.Edemascom bolhaspurpúreas,
equimosese anestesiacutâneasugerem
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perdada integridadevasculare
necessitamde exploraçãodasestruturas
maisprofundasem buscade evidênciade
fasciitenecrotizante.

Reconhecimento
imediato das infecções
de partesmoles e sua

abordagem

Sãoessenciaisparaa sobrevidados
pacientescom infecçõesagressivaso
diagnósticoimediato,a aplicaçãode
antibióticosapropriadose a remoção
cirúrgicado tecido infectado.
A infecçãocausadapor organismos
Gram-positivosdo tipo Streptococcusdo
grupo A ou S.aureusrequer antibiótico
sistêmico,por via oral ou intravenosa:
penicilinas penicilinase-resistentes,
amoxicilina/clavulanato, vancomicina,
minociclina, cefalosporinas,macrolídeos
ou fluorquinolonas, dependendo da
gravidadee do resultadoda cultura.
Quando houver infecçãocom necrose
de pele e tecido subcutâneodevido a
vários patógenosocorrendo em vários
locais, utilizamos ampicilina,
gentamicina, metronidazol ou
clindamicina; no entanto, crianças,
pacientesdiabéticos e/ou
imunodeprimidos são maissuscetíveisa
infecçõesGram-negativase podem
requerer tratamento com a segundaou
a terceira geraçãode cefalosporinas(4J.

Úlceras

o antraz cutâneo começa como pápula
pruriginosa,que sedesenvolveem
questãode diasparaúlceracom vesícula
e edemacircundantee entãoúlcera

grandecom escaranegra.O antraz
cutâneopode causarúlcerascrônicasque
não cicatrizam,com uma membrana
cinzaescuro,por issoaslesõestambém
podem simularpsoríase,eczemaou
impetigo. Asúlcerasde decúbitose
devemà hipóxiatecidualpela
insuficiênciavascularinduzidapor pressão
e podemseinfectarsecundariamente

com componentesdasflorascutâneae
gastrintestinal,incluindo anaeróbios.

Celulite

Celuliteé umainfecçãodadermee do
tecidosubcutâneoqueapresentapobres
demarcaçõesnaborda,sendocausada
geralmentepor Streptococcusou
Staphy/ococcus.A grandemaioriadas
infecçõesadquiridasnacomunidadeé
provocadapor bactériasGram-positivas
não-patogênicas,como Staphy/ococcus
epídermídís(coagulase-negativo),
Staphy/ococcusaureuse Streptococcus
pyogenesou polimicrobianoínnaturd5J.
A celulite é um distúrbio inflamatório

agudo da peleque secaracterizapor
dor, eritemae calor localizados.A
causadapor S.aureussedisseminade
uma infecçãolocalizadacentral, como
abscesso,foliculite ou corpo estranho
infectado (ex.: umafarpa, uma prótese
ou cateter intravenoso).Emcontraste,a
celulite causadapor S.pyogenesé um
processodifuso que sedissemina
rapidamente,associadoa faringite e
febre.

Quandoexistedrenagempor umaferida
ou umaportade entradaóbvia,a cultura
forneceum diagnósticodefinitivo.Na
ausênciadessesachados,é difícil
estabelecera etiologiabacterianada
celulite,e em algunscasosa estafilocócica
e a estreptocócicapodemter
característicassemelhantes(6J.Mesmocom

a aspiraçãopor agulhada bordaem
expansãoou com umabiópsiacompunch
do próprio tecidocom celulite,asculturas
sãopositivasem apenas20% doscasos.
Talobservaçãosugereque quantidades
relativamentebaixasde bactériaspodem
causarcelulitee quea áreade eritemaem
expansãodentroda pelepodeserum
efeitodiretodastoxinasextracelularesou
de mediadoresinflamatóriossolúveis

produzidospelohospedeiro.
Asinfecçõesde pelee partesmoles
adquiridasno hospitalsãocausadaspor
cocosGram-positivosem maisde 50%dos
pacientes.
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Fasciite necrotizante

A fasciitenecrotizanteé umainfecçãode
partesmolesque possuiletalidadeacima
de 80%. A infecçãocausaa ativaçãode
interleucinas,fatoresde necrosetumoral
alfae beta,e interferongamaa partir de
um mecanismodeflagrador,resultando
em trombosecapilarcom necroseda
fáscia,do tecido adiposoe da pele(7).A
etiologiaé geralmentedesconhecida,e a
introduçãodo patógenopodeocorrer
pela ruptura da pele intactacomo
resultadode incisãocirúrgica,picadade
inseto,etc. Temsido relatada
disseminaçãohematogênicade locais
distintosde infecção(8)e tambémapós
casosde faringite estreptocócica(9).Não
há documentaçãosobrea relaçãoentrea
fasciitenecrotizantee a idadeou o sexo

do paciente.Relatosprévioslistaram
diabetes,alcoolismo,doençavascular
periféricae imunossupressãogeneralizada
como condiçõesque predispõema
fasciite(IO),emboraestapossaocorrer
tambémem indivíduossaudáveis(l1).

A fasciitenecrotizantedavulvapode
ocorrerespontaneamenteapósa
episiotomiaou outra cirurgiavulvar.
Existerelato tambémde pacientesnão-
grávidascujafasciiteeraprovenientede
umacelulitede grandeslábios.
Histologicamenteo tecido subcutâneoé
envolvidoprimeiroe a pelemostra
poucasalteraçõesiniciais.O músculo
normalmentenãoé envolvidoe não há

presençade infecçãopor C/ostridium.No
cursoda doença,osachadosiniciaissão
um contrastecom ascondiçõesclínicas
do pacientequandoesteseencontra
criticamentedoente. Inicialmentea porta
de entradamostra-seedemaciada,com
drenagemde secreçãoserosa,eritemae
anestesialocal.Maistarde o edema

progridee a peletorna-sevioláceaou
acastanhada.Crepitaçãopode ocorrer e
serum sinalde mionecroseclostridial

(gangrenagasosa)ou infecçãopor E.
(0/;<3).
O diagnósticode fasciitenecrotizanteé
cirúrgico.O extensotecido necróticona

fáscianão ofereceresistênciaà exploração
por instrumentose a fásciapossuium
tom acastanhadoe consistência

gelatinosa.Culturasde organismos
aeróbiose anaeróbiosdevemserobtidas.

No inícioda doença,ocorrenecroseda
fásciae a infiltraçãode
polimorfonucleareslimita-seà
profundidadeda derme,enquantoa
dermesuperficiale a epidermeestão
intactas.O tratamentoé urgente,consiste
sempreem intervençãocirúrgicacom
desbridamentoe antibioticoterapiade
largo espectro.Ospacientesnecessitam
de suporteclínicointensivoe
monitorização.
A infecçãonecrotizantede partesmolesé
rapidamenteprogressivae
potencialmentefatal, apresentando-se
como um desafiode diagnóstico.O seu
tratamentoagressivoé um testede
corageme ousadiaparao cirurgião.O
termo fasciitenecrotizantefoi

primeiramentedescritopor JosephJones,
em 1871(9).Umsubtipode infecçãoque
envolveo períneo,a regiãoescrotalou a
áreaperianalé conhecidocomo gangrena
deFournier,inicialmentedescritapor
AlfredoJeanFournier,em1843(12).A
definiçãoatribuídaporSmithet0/.(13) éde
fasciitenecrotizanteinfectadada região
perineal,genitalou perianal.Embora
ambaspossamter os mesmos
microrganismose cursoclínicosimilarao
de outrasinfecçõesdospartesmoles,a
distinçãoentre fasciitenecrotizantee
gangrenade Fournierpode ter
importânciasobo ponto devistaclínicoe
epidemiológico.
Osprincípiosdo tratamentodasinfecções
necrotizantessãobemconhecidos,mas
atualmenteoscuidadoscom o paciente
que apresentataisdesordenssão
freqüentementecomplexos,prolongados
e custosos.Permanecemcomotratamento

a cirurgiaradicale o desbridamento,antes
mesmodea microbiologiater sido
elucidada.A cirurgiaimediatacom
desbridamentotem como resultadoa

diminuiçãoda mortalidade,em
comparaçãocom a cirurgiaqueé atrasada

'"
.~
2
U
EClJ
Ôu
,(5
:õ.<:;c
<1:
ClJ-o
o'"
::>

-

,.....



em poucas horas(l). Entretanto, excisões

teciduais extensaspodem produzir
grandes áreascruentas, criando um

problema a longo prazo para a sobrevida
do pacienteC14).

As causasmaiscomuns de gangrena de
Fournier são asdoençascolorretais(15),as
infecçõesgeniturinárias e os traumas.
Nessasáreasdo corpo, a infecção

Infecção

Celulite
Extremidade

Face(adulto)

Fascüte necrotizante

(após cimrgia, trauma
ou infecção cutãnea
por Streptococcus)

Infecção de feridas operatórias
Cimrgia não envolvendo o
trato genital feminino
ou o gastrintestinal
sem sepse

Cimrgia não envolvendo o
trato genital feminino
ou o gastrintestinal
com sepse

Cirurgia envolvendo o

trato genital feminino

ou o gastrintestinal

(incluindo orofaringe e esôfago)

necrotizante pode sedisseminar
rapidamente,levandoa uma necroseda

pele do escroto, uma vez que estenão tem

gordura subcutânea. Os pacientesque
desenvolvemgangrena de Fournier
apresentam as mesmaspredisposições
descritaspara fasciite necrotizante.Émais
comum nos idosos,embora tenha sido
observada em crianças e neonatos(l6).

---

Etiologia

Quadro - Tratamento das infecções de partes moles

Primeira escolha

Streptococcus do

gmpo A, ocasionalmente

B, Ce G
Staphylococcusaureus

(incomum)

Streptococcusdo gmpoA;
Staphylococcusaureus

Polimicrobiano;

aeróbios, anaeróbios;

raramente coliforme;

aeróbios sozinhos;

Streptococcus dosgmpos
A, C e G; Clostridium sp.

Staphylococcus aureus;

Streptococcus do gmpo A

Enterobacteriaceae

Os mesmos acima

mais Bacteroides sp.;
outros anaeróbios;

Enterococcus sp.;
Streptococcus dos

gmpos B e C

Penicilina

cristalina; oxacilina

Oxacilina

Clindamicina + penicilina G;

sulbactamj ampicilina;

amoxicilinaj clavulanato;

clindamicina+ fluorquinolona ou

cefalosporina de terceira geração;

fluorquinolona +

amoxicilinaj clavulanato

Cefalosporina de

primeira geração,

sulbactamj ampicilina;

amoxicilinaj clavulanato;

oxacilinaj fluorquinolona

Sulbactamjampicilina;
ticarcilinaj clavulanato;
piperacilinajtazobactam

Sulbactamj ampicilina;
cefoxitina;

ticarcilinaj clavulanato;
piperacilinaj tazobactam;

cefalosporinadesegunda
ou terceira geração + metronidazol;

ampicilina+ aminoglicosideo
+ metronidazol; imipenemjmeropenem;

clindamicina + ciprofloxacina

Alternativa

Eritromicina; cefalosporina

de primeira geração;

sulbactamjampicilina;

amoxicilinaj clavulanato;

azitromicina; claritromicina;

levofloxacina; gatifloxacina

Cefalosporina de primeira geração;

sulbactamj ampicilina;

amoxicilinaj clavulanato;

vancomicina; teicoplatina

Ticarcilinaj clavulanato

+ aminoglicosídeos;

piperacilinajtazobactam;

ceftriaxona + metronidazol;

imipenemjmeropenem;

associação com

desbridamento cirúrgico

O Gram deve

guiar o tratamento;

se MRSA for prevalente,
adicionar vancomicina

O Gramdeve guiar

o tratamento; cefalosporina
de primeira. segunda
ou terceira geração +

aminoglicosídeo
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Respostasdo
fascículo anterior:

sepse abdominal
}

Sepse é a resposta inflamatória sistêmica secundária a infecção. Ou seja, as
manifestações são as mesmas da síndrome de resposta inflamatória
sistêmica (SRIS),mas há presença de infecção. Na sepse abdominal existe
um foco infeccioso intra-abdominal que desencadeia a resposta sistêmica.

Apósa remoção do foco infeccioso, a antibioticoterapia deverá ser
mantida até que o paciente apresente:
· normalização do leucograma por mais de 48 horas;
· ausência de picos febris por mais de 48 horas;
· ausência de anorexia;
· nível de consciência restabelecido.

· Peritonite primária, peritonite secundária, peritonite terciária e
abscesso intra-abdominal.

Temperatura, pressão arterial média, freqüências cardíaca e respiratória,
oxigenação, pH arterial, sódio sérico, potássio e bicarbonato séricos,
creatinina, hematócrito, número de leucócitos e escala de coma de Glasgow.

A peritonite terciária é definida como aqueles processos infecciosos do
abdome em que a deficiência dos mecanismos de defesa do paciente e a
falta de controle do processo infeccioso determinam uma peritonite
difusa persistente.

Cefotaxima.

Controle do foco infeccioso.
I.

Coleção líquida unilocular e rota de drenagem bem estabelecidas e
materiais e equipamentos adequados.

Eliminação do foco contaminante, remoção de fontes secundárias de
contaminação, drenagem de abscessosestabelecidos, lavagem intensa da
cavidade e fechamento primário da fáscia.

U
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Os princípios de manuseio da sepse abdominal compreendem:
· suportes hemodinâmico, imunológico e metabólico;
· terapia antimicrobiana;
· controle do foco infeccioso e da doença de base.


