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Pneumonias Fulminantes -
Analise de uma Casuistica
Fulminant Pneumonia-Analysis of a Casuistic
BELTRAO PAIVA CASTELLO BRANCO!
THIAGO CATAO DE VASCONCELOS?
TOMAS CATAO MONTE RASO?
RESUMO SUMMARY

Objetivo: Rever, na literatura, a conduta, tanto diagnostica
quanto terapéutica, dos pacientes acometidos com
pneumonias graves. Materias e métodos: Optou-se pela
apresentacdo do problema através de casos clinicos
ilustrativos, seguidos de discussédo, onde é comentada a
importancia do diagnostico etioldgico precoce e da imediata
conduta terapéutica, com vistas a reduzir a taxa de
morbiletalidade dada nessas emergéncias em enfermidades
infecciosas. Resultados: As infec¢des do trato respiratério
representaram na comunidade uma das maiores causas de
morbidade e mortalidade. As pneumonias fulminantes podem
ser causadas por inUmeros organismos diferentes. Podem
resultar da invasdo por um microrganismo particularmente
virulento, da inoculacao de grande quantidade de patégenos
em pacientes imunologicamente comprometidos, ou da inca-
pacidade de conter a infeccéo que normalmente seria tratavel
no paciente previamente normal. Conclusdo: Ressalta-se a
importancia do correto diagnoéstico etiolégico, assim como a
sua brevidade, a fim de que seja instituida adequada e preci-
sa antibioticoterapia. Assim efetuada, havera significativa
reducdo de morbimortalidade nos pacientes acometidos.

DESCRITORES
Pneumonia. Etiologia. Tratamento de emergéncia.
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Objective: To review literature, conduct, both diagnostic and
therapeutic for patients suffering with severe pneumonia.
Materials and methods: We opted for the presentation of the
problem through illustrative case histories, followed by
discussion, which is commented on the importance of early
etiological diagnosis and immediate therapy, aimed at reducing
the rate of morbidity due to infectious diseases such
emergencies. Results: The respiratory tract infections in the
community represented one of the majors causes of morbidity
and mortality. Fulminant pneumonia can be caused by many
different organisms. May result from invasion by a particularly
virulent microorganism, the inoculation of large numbers of
pathogens in immunologically compromised patients, or the
inability to contain the infection that would normally be treatable
in a previously normal patient. Conclusion: We highlight the
importance of correct etiological diagnosis, as well as its
brevity, so that needs to be established and appropriate
antibiotic therapy. Once done, there will be significant
reduction of morbidity and mortality in affected patients.
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Pneumonia. Etiology. Emergency Treatment.
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consideradas fulminantes as pneumonias com
Sionai s de insuficiéncia respiratoria aguda,
odendo evoluir com falénciaorganicamaltiplae
coagulacdo intravascular disseminada (CID). Sejaqual
for a etiologia da pneumonia, se houver Sindrome da
Districéo Respiratéria (SDR) e choque, 0 prognéstico
serd grave e dramética aluta pela sobrevivéncia.

A crescente incidéncia de pneumonias graves
na populacdo geral, aparentemente saudével, determi-
nam necessidade deintervencdo em Unidade de Terapia
Intensiva (UTI) e adificuldade na manipulagdo desses
pacientes|evaram-nosarever o assunto. Optou-se pela
apresentacdo do problema através de casos clinicos
ilustrativos, seguidos de discussdo, onde € comentada
a importancia do diagndstico etiolégico precoce e da
imediata conduta terapéutica, visando-se umareducéo
dataxade morbiletalidade dada nessas emergénciasem
enfermidades infecciosas.

MATERIAI E METODOS

Optou-se pelaapresentacéo do problemaatravés
de casos clinicos ilustrativos, seguidos de discussao,
onde é comentada aimportanciado diagndstico etiol 6-
gico precoce e da imediata conduta terapéutica, com
vistas a reduzir a taxa de morbiletalidade dada nessas
emergéncias em enfermidades infecciosas

CASO 1: INTOXICAGAO AGUDA POR
PARAQUAT

Paciente do sexo masculino de 38 anos, casado,
agricultor, natural e procedente de Sapé/PB, internado
no Hospital Universitério Lauro Wanderley por
intoxicag8o aguda por ingesta acidental de paraguat,
referindo vomitosintencionai s apos perceber o acidente
ocorrido. Apés o 3° dia, apresentou dor abdominal,
vomitos, dores nalinguaque mostravalesdes bolhosas.
Houve piora progressiva do quadro clinico, evoluindo
com dispnéia e tosse produtiva com expectoracéo
mucopurulenta, sendo, ent&o, admitido em nosso servico
no 5° dia apos aingesta do paraquat. Continuava com
dor na lingua, onde havia ulceragdes infectadas.
Apresentava inicialmente leucometria dentro da
normalidade com posterior leucocitose, alteracfes
significativas da funcdo renal e hepética, além de
elevacdo importante das bilirrubinas, gasometrias
arteriais evidenciando hipoxemiaeglicemiaselevadas.
As radiografias do torax realizadas evidenciaram
tardiamenteuminfiltradointersticial difuso. Insuficiéncia
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respiratéria progressiva se instalou com necessidade
de intubacdo orotraqueal e ventilagdo mecanica. O
paciente evoluiu para 6bito, no 15° dia apds a ingesta
da substancia, por falénciamultipla de 6rgaos.

CASO 2- SEPSEABDOMINAL E SINDROME
DA DISTRICAO RESPIRATORIA

Paciente com 38 anos, leucodérmica, casada,
domeéstica, tabagista, natural e procedente de SantaRita-
PB. Cerca de dois meses ap0s ter sido submetida a
cesariana apresentou febre, dor e distenséo abdominal.
Cessou eliminagdo de gases e passou ater vomitos. Na
internacdo, para esclarecimento, apresentava, ao exame
fisico, dor abdominal com sinais de defesa na parte
inferior. O hemograma revelava leucocitose, desvio a
esquerda e leucocitos com granulagdes toxicas.
M ostravaainda hematécrito 35% e hemoglobina8g/dl.
Administrado clindamicina e metronidazol. A ultra-
sonografia abdominal evidenciou presenca de
abscessos de tamanhos diferentes e de colecdo de
moderado volume em fundo de saco de Douglas.
Indicada a realizagdo de drenagem cirdrgica, no pos-
operatério evoluiu com dispnéiaprogressiva, hipoxemia
arterid, Pa02=50mmHg ebaixado PaC02=17mmHg, dém
de padréo radiografico pulmonar sugestivo de SDR.
Colocadaem respiracéo assistida. A culturadasecrecéo
dos abscessos revel ou crescimento de Escherichia coli
e Staphylococcus aureus. Continuou toxémica com
instabilidade hemaodinamica e episodios de bacteremia
intermitentes, tornou-se oligdricae subictérica. Nosdias
subsequentes, continuou febril e toxémica, no entanto
estabilizou aparte hemodinamica. No 7° diade evolugéo,
apresentou melhora acentuada da func&o respiratéria,
tendo sido retirada da respiragéo assistida. O esquema
antimicrobiano foi mantido por cercade dozedias, sendo
entdo trocado por ceftriaxone, cloranfenicol e oxacilina,
guando, ent&o, houve umamelhoralentae gradativado
processo infeccioso.

CASO 3 - SARAMPO COM SINDROME DA
DISTRICAORESPIRATORIA

Paciente com 21 anos, melanodérmica, casada,
doméstica, ndo-tabagista, natural do RN e procedente
do Recife(CasaAmareld). Internadano HULW daUFPB,
no dia 12/08/99 referindo inicio da doenga cinco dias
antes, com prostrac&o, dores no corpo, fotofobia, coriza,
lacrimejamento, tosseimprodutivapersistente, diarréia
e febre. Trés dias apds, surgiu exantema na face
propagando-se para pescogo, tronco e membros. Nao
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haviahistoriapréviade vacinacéo, porém antecedentes
recentes de contato com sarampo. O exame fisico
evidenciou exantemade aspecto macul o-papular em face,
pescoco, tronco e mais acentuado em membros
superiores; tosse produtiva e hemoptdicos; febre (38°
C), taquidispnéica, freqliéncia respiratoria (S2 ipm),
batimento de asa nasal, tiragem supraclavicular,
supraaestemal e intercostal; a ausculta pulmonar
apresentava sopro anforico mais em terco superior de
ambos os pulmdes e estertores crepitantes em ambas as
bases pulmonares; ausculta cardiovascular com ritmo
regular em doistempos, freqliénciacardiacade 90 bpm
pressdo arterial de 120 X 60mmHg; abdome sem
alteragdes. Naandlise daradiografiado térax, realizada
dois dias antes do inicio dos sintomas, verificou-se
infiltrado intersticial bilateral com edema de paredes
brénquicas. Novaradiografia do térax no primeiro dia
de hospitalizagcdo mostrou infiltrado misto, difuso,
bilateral. Pelo agravamento do quadro clinico, com piora
da dispnéia, aparecimento da cianose periférica e
progressdo daslesdesradiograficas, foi decididaoinicio
depenicilinacristalina12 milhGesde Ul por diaeoxigénio
através de macronebulizacdo. A gasometria arterial
revelou pH= 7, 4, Pa02= 46mmHg, PaC02= 26mmHg,
HCO03=17mmol/L, CO2=18,2mmollL, BE=-S,1. Coma
manutencdo damascarade 02, dahidratacéo cuidadosa
e da administragdo de penicilina houve uma nitida
melhorasubjetivaedas alteraces do examefisico. Nova
gasometriaarterial, no dia seguinte, mostrou pH= 7,39,
Pa02=64 mmHg, PaC02= 23,6 mmHg, HC03= 14 mmol/L,
BE =-I. Persistiu com estertores bibasai s, porém houve
melhora clinica acentuada, com a instituicdo da
meacronebulizacdo com oxigénio em mascara, assim como
uma regressdo répida do padréo radiografico com
“limpeza’ progressivade ambos os pulmdes em poucos
dias. No oitavo diadeinternagéo, agasometriarevelava
pH=7,44, Pa02="7SmmHg, PaC02= 27 mmHg, HC03=20
mmol/L, BE= 2,9. Quando recebeu alta, no nono diade
internac&o, encontrava-se afebril, com exantemadeface,
em fase de descamacao furfurea, com os pulmdes sem
alteracBesclinicasou radiogréficas e com asfrequiéncias
respiratoriae cardiacanormais. Sorol ogiapara sarampo
realizadano sétimo diadeinternacéo revelou IgG elgM
positivas. O aparecimento de pneumonia na fase pré-
exanteméticacom padrdo intersticial no estégioinicial,
arépidaprogressdo paraangustiarespiratdriaclinicae
radiografica (padrao misto radiografico), assim como
umainvolugéo acel erada sdo fatores que apontam para
0 sarampo como causador dapneumonia. No entanto, a
presenca de escarros sangliineos sugeriu-nos a
possibilidade de alguma bactéria (pneumococo?)

superajuntada o que nos obrigou ao uso de penicilina
durante 28 dias, sendo portanto também cogitada no
caso a duplicidade etiol dgica para a condicéo.

CASO 4- INDROMEDA IMUNODEFICIENCIA
ADQUIRIDA E SINDROME DA DISTRICAO
RESPIRATORIA

Paciente de 35 anos, leucodérmico, casado,
burocrata, natural e procedente de Santa Rita -PB,
gueixava-se defebre e perdade peso ha 45 dias seguido
de aparecimento de exantema maculo-papular difuso e
dispnéia de caréter progressivo. Ao exame fisico com
excecdo do exantema, a febre e os sinais objetivos da
dispnéia (a freqliéncia respiratéria aumentada com 36
ipm e tiragem intercostal) e da presenca de estertores,
nada foi assinalado de anormal. De forma acelerada
piorou da dispnéia e houve o aparecimento de cianose
periférica com a gasometria arterial apresentando
hipoxemia grave. Pa02= 46mmHg em ar ambiente. O
exameradiogréfico do térax constatou lesdesintersticiais
micronodulares e reticulares difusas e bilaterais. Em
estudo radiografico feito trés semanas antes, nada foi
assinalado nos pulmdes. As suspeitasclinicasforam de
tuberculose miliar e pneumocistose, tendo feita a
associacdo deesgquemaRI Z e sulfametoxazol -trimetoprim
em doses elevadas (100 mg/K g/dia de sulfametoxazol).
Haviana histériaepidemiol 6gicaum dado fundamental,
0 paciente tinha hemofilia e durante anos recebera, por
episddios de sangramento, um fator de coagulagao.
Imediatamente foi entubado e colocado em respiracéo
assistida, por apresentar padrfes clinicos, gasométricos
eradiogréficosde SDR. Aslesdes pulmonares do ponto
de vista radiografico pioraram acentuadamente, com
enchimento aveolar difuso e bilateral (pulmdes brancos)
e a hipoxemia tomou-se severa e refrataria havendo
evolugdo para 6bito em uma semana. Os testes de
anticorposanti-HIV foram positivos (imunoflorescéncia
eELISA, confirmados pel o Western Blot). Nanecropsia,
pneumonia por P. carini.

CASO 5- LEPTOSPIROSE E SINDROME DA
DISTRICAORESPIRATORIA

Paciente de 48 anos, faiodérmico, casado,
burocrata, natural eresidente em Cabedelo-PB. Internado
em 13/09/99, no HULW da UFPB, informava que sua
doencainiciarade maneirarepentinacom febre (39,6°),
calafrios, tosse persistente improdutiva e dispnéia;
tendo sentido, no dia seguinte, mialgias generalizadas
principalmente em panturrilhas, que o impediram de
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deambular, dém deartralgiase dores 6sseas. Noterceiro
dia de doenca notou oligdria, urina escura com
tonalidade de coca-cola (sic) e surgiram episodios de
epistaxe. Ao ser inquirido, informou ainda que,
antecedendo dez dias do inicio dos sintomas, fizera
limpeza no seu domicilio e peridomicilio, atingido por
aguas dachuvaelama, vindo das cercanias, onde havia
grande nimero de ratos. No final do terceiro dia de
doenca, ao ser admitido no HULWIUFPB, apresentava-
sefebril (38°), toxémico, comictericiarubinica(3+/4+),
hiperemia conjuntival acentuada e sinais de
desidratacdo. A frequénciarespiratériaerade 48 ipm e
havia tiragem supraclavicular, fdrcula esternal e
intercostal. No aparelho respiratdrio, além da
taquidispnéiaforam auscultados nos pulmdes estertores
crepitantes, principal mente nas bases pulmonares. N&o
haviasinaisde choque e o aparel ho cardiovascular com
excecdo dataquicardiaestava sem outras alteragtes. A
evolugdo foi tormentosa e a piora progressiva. Houve
agravamento do quadro respiratorio, acentuacdo da
taquidispnéia, surgimento e acentuagdo de cianose de
extremidades, agitacdo psicomotorae ansiedade. Apesar
da administracéo de O2 imido em macronebulizagdo
continua, ndo se obteve alivio da dispnéia. Passou a
apresentar oligo-andriando responsivaaadministragdo
de liquidos e furosemida. Agravamento das epistaxes,
com a formagao répida de hematomas, ansiedade
crescente, associada a agitacdo denunciaram a
dramatizac&o do caso. A radiografia do térax revelava
infiltrado difuso com éreas de consolidacdo alveolar nos
tercos médios e inferiores de ambos os pulmdes.
Transferido rapidamente de unidade por piora
acentuada, faleceu em hemoptise macica seguida por
asfixia, com pouco tempo deinternagdo naUTI do HUL
W - UFPB, onde logo na internag@o foram feitas as
gasometrias:
1) pH = 7,54, Pab2 = 50 mmHg, PaC02=22 mmHg,
HCO03=25mmollL, BE=+2,7, Saturagéo de 02 =
21 %, Uréia= 120 mg%, Creatinina= 4,6 mg%.
2) pH=7,54 , PaD2=52mmHg, PaC02= 26 mmHg,
HC03=24 mmoal/L, BE=+6,0.

CASO 6: SEPTICEMIA ESTAFILOCOCICA E
SINDROME DA DISTRICAORESPIRATORIA

Paciente de 9 anos, leucodérmico, estudante.
Cercade9 diasantesde ser examinado haviaapresentado
dois furdinculos em coxa esquerda e, a seguir, febre,
calafrios e dor com aumento de volume em toda coxa
esguerda que setornou vermel ha e quente. Mostrou-se
ainda prostrado com fécies de sofrimento e sinais
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clinicos detoxemia. Passou aapresentar taquidispnéia,
tiragem intercostal e hipoxemia, inicialmente moderada,
passando depois agrave; nagasometriaarterial Pa0, =
50mmHg. A ausculta pulmonar demonstrou presenca
de estertores crepitantes bilaterais universalmente
distribuidos. O estudo radiogréfico do térax demonstrou
pulméo compativel com SDR Foram administradasdoses
meacicas de Oxacilinae Gentamicina(cinco dias). Recebeu
O, emmacronebulizaggo persistentemente. Naevolugao
surgiram hepato-esplenomegalia, subictericia e dor
torécicamoderada, com atrito pleural esquerdo. Houve
reducdo dahidratacdo e administracdo de diuréticos por
alguns dias, seguidas de melhora acentuada e progres-
sivadas alteragdes clinicas e radiogréficas pulmonares.
O estudo ecocardiogréfico nada revelou de anormal.
Exames gasométricos arteriais seriados demonstraram
melhora crescente, enquanto desapareceram gradual-
mente ossinals detoxemiae de envol vimento pulmonar.
Ao final de cinco semanas, obteve alta em plenas
condigBes. Outro ecocardiograma nada assinal ou.

CASO 7: LEGIONELOSE E SINDROME DA
DISTRICAORESPIRATORIA

Paciente de 52 anos, melanodérmica, doméstica,
residente e procedente de Santa Rita-PB. Inicio dos
sintomas quatro dias antes dainternacéo com febre alta,
calafrios, quedado estado geral, dor torécica posterior
esquerda e tosse persistente improdutiva, pouco
fregliente. Na histéria prévia, a paciente foi colecis-
tectomizada, fumante de cercade 20 cigarros por semana
por dez anos. Ao examefisico: |Ucida, febril, aciandtica,
fregliéncia respiratéria de 26ipm. Murmdrio vesicular
audivel universalmente com estertores crepitantes em
dois tercos superiores do pulméo esquerdo. Presenca
de candidiase oral. Abdome distendido, com peristal-
tismo aumentado. Radiografia do torax: imagem
hi potransparente em ter¢o médio do pulmao esquerdo e
infiltrado intersticial em terco superior esquerdo.
Hemograma: 8700 leucdcitos, com 11 % de bastoes;
VHS=92mm naprimeirahora. Gasometriaarterial: pH=
7,4, Pa0,= 61,9mmHg, PaC0,= 27 mmHg, BE=-0,8; Sat02=
91%. Feito lavado brénquico com coleta de secrecéo
mucoéide com sangue vivo. Nos primeiros dias de
internagdo, apresentou andria e houve aparecimento de
hemoptdicos, vomitos e diarréia. A ausculta pulmonar
piorou com estertores crepitantes difusos em todo o
pulmao esquerdo eimagem radiogréficade consolidacao.
Houve aumento das escérias nitrogenadas, com
necessidade de realizacdo de hemodidlise. No segundo
dia de tratamento com Cefalotina e Tetraciclina néo
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houve mais febre. Houve melhora da sintomatologia
respiratériaerenal, com suspensao da didlise oito dias
depoisdeiniciado o tratamento. Recebeu altano décimo
sétimo diade internagéo, assintomética e com ausculta
pulmonar normal. Hemoculturas negativas e sorologia
positiva para L. pneumophila.

CASO 8: PNEUMONIA PNEUMOCOCICA,
PORLEGIONELA ESDR

Paciente de 40 anos, leucodérmico, bancério,
natural do Pard, eresidente em Jodo Pessoa-PB. Ao ser
internado no HULW - UFPB, ahistériainiciara06 dias
antes com febre, dor toracica do tipo ventilatoria
dependente, tosse improdutiva persistente e dispnéia.
Procurou assisténciamédicapor causadapioraclinica.
Negava transfusdo sangliinea e uso de drogas endove-
nosas. Heterossexual, casado, negava relacfes
promiscuas. Ao exame fisico apresentava-se hipotenso,
cianotico, com hipoxemia; pH="7,34, PaO,= 48,4mmHg
em ar ambiente, PaCO,= 34,8 mmHg, SatO, = 80,3 %;
Hemograma: 1.400 |eucocitos, 12% de bastdes, 38% de
segmentados, 42% delinfacitos, 1% de eosindfilos, 3%
de bastfilos, 4% de mondcitos. Radiografia do térax
evidenciava consolidacdo alveolar segmentar superior
anterior direita, com focos nodulares multiplos
disseminados. Evoluiu com SDR, anUria, e choque nas
primeiras horas de internago. Apesar dos cuidados
gerais de terapia intensiva com uso de ventilacdo
mecénica e PEEP, além de dopamina, realizacdo de
hemodialise e uso de antibioticoterapia de amplo
espectro, como Sulfametoxazol e Trimetoprim nadose
de 100 mg/Kg de Sulfametoxazol, Cefalotina e
Eritromicina, faleceu no quarto diadainternacdo. Nao
houve isolamento do agente etiol 6gico responsavel.

CASO 9: VARICELA E SINDROME DA
DISTRICAORESPIRATORIA

Peciente de 18 anos, faiodérmica, solteira, natural
e procedente de Cabedel 0-PB. A doencateveinicio cinco
dias antes do atendimento, com mal-estar e febre,
surgimento de exantemamécul o-papul ar daface, tronco
e membros que, rapidamente, evoluiu paravesiculas e
crostas. O polimorfismo regional das|esdes eranitido.
No quinto dia de doenca apareceram dispnéia
agravante, dor torécica e cianose das extremidades. A
radiografiado térax mostrou infiltrado difuso e bilateral
(lesBesintersticiais e alveolares). A gasometriaarterial
evidenciou hipoxemiaarterial importante (Pa0,=43mmHg
ePaC0,= 15mmHg). Nahistoriapregressa, deimportante,

apenas o fato deter sido esplenectomizadanainfancia.
Entrou imediatamente com Cefalotina, Aciclovir e
respiragdo assistida. Evoluiu com agravamento do caso
clinico, gasométrico e radiografico. No oitavo dia de
evolucgéo, surgiram quadro de choque, acidose
metabdlica e houve piora da hipoxemia, entrando a
paciente em coma. Aslesdesvesicularesevoluiram para
crostas, no entanto, novas lesdes vesiculares aparece-
ram nos membros inferiores. Por duas semanas conti-
nuou dependendo da respiracdo mecanica, em estado
de coma e com piora marcada do quadro clinico até o
ohito.

CASO 10: PNEUMONIA PNEUMOCOCICA E
SINDROME DA DISTRICAORESPIRATORIA

Paciente de 42 anos, leucodérmico, casado,
médico, natural de Macaé- RJ e procedente do Rio de
Janeiro-RJ. Cerca de uma semana antes da internagéo,
tevequadro gripal, com coriza, tosse e mal -estar. Poste-
riormente, apresentou febre, dor torécica ventilatorio-
dependente e escarro ferruginoso. A seguir, nduseas,
diarréia, obnubilacdo, taquidispnéia e hipotenséo
arterial, seguidade choque. Ao ser internado no HULW-
UFPB, estavaltcido, porém em estado de choque (pele
Umidae pegajosa, pulso fino, hipotenso, oligdrico). Nos
hemogramas havia leucopenia persistente, substituida
posteriormente por leucocitose discreta. Passou a ter
retencdo nitrogenada e houve agravamento do seu qua-
dro pulmonar que de, inicialmente, lesdo broncopneu-
monica passou a SDR. Evoluiu com dependéncia de
drogas vasoativas (dopamina, dobutamina) e respiracéo
assistida. As hemoculturas evidenciaram crescimento
de S pneumoniae. Em raz&o do agravamento passou a
receber, além da penicilina cristalina, ceftriaxone e,
posteriormente gentamicina. A evolucédo foi tormentosa,
com piora progressiva da funcéo respiratéria e do
quadro de choque, sobrevindo queda do nivel de
consciéncia, hemorragiadigestivaeinsuficiénciarena
aguda, que culminaram em 6bito do paciente.

DISCUSSAO

AsinfeccOes do trato respiratorio representaram
nacomunidade umadas maiores causas de morbidade e
mortalidade. A pneumonia comunitéria € uma doenga
comum, com altataxadeletalidade. Nos Estados Unidos
€ aprimeira causa infecciosa de morte. Cinqlienta por
cento dos Obitos por pneumonia nas Unidades de
Terapia Intensiva s@o por pneumonias adquiridas na
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comunidade. Essa taxa aumenta ainda mais quando
associada a SDR (BRADCHER, 1983; CHASE,
TRENHOLME; 1986).

Classicamente, os pacientes encontram-se na
sexta década de vida, adoecendo no meio do inverno
ou noinicio daprimavera. Apesar do inicio agudo, com
alteracdo marcadado estadoinicial saudavel, amaioria
dos pacientes é referida como portadora de doenca
pulmonar ou cardiovascular cronica, Diabetes Mellitus,
alcoolismo, e atualmente, SIDA. As associacdes
epidemioldgicas por pneumonias infecciosas seréo
relacionadas com cada agente etiol 6gico (ORTQVIST,
STEMER, NILSON, 1985; SORENSEN, CEDERHOLM,
CARLSSON, 1986).

Particularmente susceptiveis ao S. pneumoniae
s80 os pacientes portadores de anemiafalciforme, esple-
nectomizados, portadores de hipogamaglobulinemiaou
deficiéncia de C3, além das doencgas pulmonares
obstrutivas croénicas (DPOC), de neoplasia pulmonar,
deal coolismo cronico e mielomamaltiplo. A maioriados
Obitos devidos a pneumonia grave adquirida na
comunidade € associado a infeccdo pneumocdcica. Os
pneumococos sdo responsaveis por 50-90% das
pneumonias bacterianas agudas adquiridas na
comunidade. Freqlientemente, o inicio da pneumonia
estarelacionado aumainfeccdo viral dotrato respiratério
vérios dias antes. A presenca de bacteriemia aumenta
novevezeso risco demorte. A SDR e suas complicacdes
s80 sinais de mau prognastico, com letalidade em tomo
de70%.

O HaemophilusInfluenzae e o virusdainfluenza
A s80 outros patdgenos comumente isolados como
causa de pneumonia adquirida na comunidade. No
paciente idoso com bronquite crénica ou portador de
neoplasiapulmonar, o H. influenza tomou-seimportante
patégeno comunitario. A colonizag8o da faringe por
bacilos Gram-negativos aer6bios nosinternos em casas
de salde aumenta em freqUéncia relativa ao nivel de
assisténcia dos pacientes. Os internados com
incontinénciavesical, enfermidades clinicas debilitantes
ou terminais, com pneumopatia infecciosa ou
imobilidade no leito, sdo especialmente susceptiveis a
colonizag&o por esses microorganismos.

Os grandes surtos de influenza A ocorreram a
intervalos de 2 a 3 anos. As epidemias geralmente
acontecem no outono até o final da primavera. O
desenvolvimento de pneumoniaprimériapor Influenza

€ mais freqUente durante epidemias em pacientes com
anormalidades clinicas subjacentes (especial mente
pneumopatia cronica e estenose mitral reumética) e
durante a gestacdo. As superinfeccdes bacterianas sdo
complicagBes comuns da pneumonia por influenza,
ocorrendo com intervalosdediasapésamelhorainicial.

Saphilococcus aureus: causa de 1-5 de todas
as pneumonias bacterianas agudas em adultos, na
auséncia de epidemia de influenza (aumentando 25
vezes durante essas epidemias). Em nosso meio, entre
50-70 % estéo relacionadas ainfecgao a partir de outro
local, principal mente pele, tecido celular subcuténeo e
0ss0s. As pneumonias estafilococicas na comunidade
s80 muito mais comuns na infancia, onde produzem
freqlientemente destrui¢do do parénguimapulmonar por
necrose envolvendo também as cavidades pleurais. A
porta de entrada aerégena esté freqiientemente
associada as epidemias de Influenza e Parainfluenza
ou aos enfermos portadores de doencas pulmonares,
principalmente DPOC efibrose cisticado pancress.

Legionella pneumophila: tem sido identificada
como causade PAC em nimero crescente de casos. Em
algumas séries conta com 17- 22,5 %, com grande
variag&o geogréfica. Predominano sexo masculino ea
maioria dos casos ocorre na sexta década da vida
Pessoas que trabalham ou vivem prdoximas as
construcdes apresentam maior risco de adquirir essa
enfermidade. Acomete também transplantadosderim e
coracao, e estarelacionadaaal coolismo crénico e DPOC
(HOLMESet al.1979).

Klebsiella sp: é responsavel por 1-5 % das
pneumonias da.comunidade. Mesmo com tratamento, a
letalidade € de 40-50 % na comunidade. E mais comum
em velhos, alcodlatras e doentes com DPOC.

Mycoplasma pneumoniae: € citada como uma
causaimportantede SDR. A anemiafal ciforme é condicéo
predisponente & pneumonia grave por esse agente. E
mais comum em idades escol ares e adultosjovens, sendo
0 agente mais comum de pneumoniaentre 5 e 15 anos.
Ocorrem em interval os epidémicos de 4 a 8 anos. Em
adultos e velhos, toma-se mais grave (HELMS et al.,
1979)

Mycobacteriumtuberculosis. emboracausarara
em paises desenvolvidos, tem sido cada vez mais
assinalado como causa de pneumonia grave, tanto na
infanciacomo em adultos e idosos. Pode-se manifestar
como pneumonia fulminante consequiente a disse-
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minacdo endobrénguica ou hematogénica, bem como
na tuberculose priméria progressiva ou nos casos de
tuberculose gangliomediastinica com fistulizacéo
traqueobrénquica.

Virus: em criangas muito jovens, éacausamais
importante de pneumonia, destacando-se o virus
sincicial respiratério e o virusdaparainfluenzatipo 11

Sireptococcos pyogenes:. responsaveis por cerca
de 1 % detodas as pneumonias bacterianas em adultos.
Tém sido rel atadas em popul agdes fechadas de quartéis
de treinamento militar. A curva de incidéncia da
pneumonia estreptococica acompanha diretamente o
indice deisolamento desse microrganismo nafaringe e
sua frequiéncia é maior no inverno e na primavera. A
maioria dos casos parece ser secundariaa aspiracao de
secregdes orofaringeas contendo esse microrganismo,
especial mente nos casos em que o indculo for grande,
em que as defesas do hospedeiro estiverem
comprometidas por infecgdo viral ou outro problema
respiratério subjacente.

Pneumonia por Pneumocystis carini: causa
maior deinfeccdo oportunistaemindividuoscomAIDS.
Antes do aparecimento da AIDS, era um oportunista
raro, apenas observado em pacientes com desnutricdo
grave, doencas hematol égicas, imunossupressao
iatrogénica e grupos de transplantados.

As pneumonias fulminantes, como visto acima,
podem ser causadas por inimeros organismos
diferentes. Essas infec¢Oes podem resultar da invasio
por um microrganismo particularmente virulento, da
inoculacéo de grande quantidade de patdgenos em
pacientes imunol ogicamente comprometidos, ou da
incapaci dade de conter ainfec¢do que norma mente seria
tratéavel no paciente previamente normal (HOOK,
HORTON, SCHABERG 1983)

Apbs aimplantagdo do microrganismo no trato
respiratério inferior, iniciam-se exsudagdo serosa e
congestao vascular. Essas evoluem para exsudacao
celular, seguida de resolugcéo ou organizag&o. A
pneumoniafulminante ocorre quando um ou mais desses
mecanismos foram insuficientes ou anormais e o
processo ndo puder ser contido pelo organismo
(BOUSSERet al., 1989)

Nas infecgBes pulmonares primarias, a agéo da
toxina elaborada pelo microrganismo ou alguma
resposta, humoral ou celular, causalesdo damembrana
alvéolo-capilar. As infecgdes virais causam injdria

celular direta. Na micobacteriose e em infecces
fungicas, ocorrem lesBes por causa da respostaimune.
O Chaestdmuitasvezesincriminado nagénese do edema
pulmonar, assim como a ativagdo do sistemade coagu-
lac&o com formagdo de microtrombose dos capilares,
cm, metabdlitos do &cido aracdbnico (prostaglandinas,
leucotrienos); paralelamente a ativacdo dos polimor-
fonucleares e os fendmenos de leucostase pulmonar
com producéo deradicaislivres(BRADCHER, 1983)

O exsudado alveolar resultante do aumento da
permeabilidade vascular por lesdo capilar alveolar € a
causa comum da insuficiéncia respiratéria em
pneumonias virais, pneumonia por Mycoplasma,
Legionella e em pneumonias bacterianas e flngicas.
Inicialmente caracterizada por edema intersticial e
distirbio darelagéo ventilagdo-perfusio, chegaaedema
alveolar, representando o estégio final daSDR com shunt
direito-esquerdo e alteracdes na complacéncia
pulmonar. Um aumento da resisténcia vascular pode
resultar em hipdxia, vasoconstric¢do, aumento do liquido
intersticial e/ou coagulacéo intravascular. H&
microatelectasias e edema. Todas essas alteracfes
resultam em aumento do gradiente de tensdo do oxigénio
alvéolo-arterial e hipoxemiaresistente a administracéo
das concentracBes elevadas de oxigénio inspirado.
Muitos pacientes podem apresentar complicacdes
multissistémicas, além de SDR, hemorragia gastro-
intestinal, ileo paralitico, distensdo gastrica, arritmias,
hipotensado, reducdo do rendimento cardiaco,
insuficiénciarenal, alteraces pulmonares superpostas,
como embolia pulmonar, pneumotérax e alteracdes
hematol6gicas (CID, anemia, trombocitopenia e
leucopenia, que sdo sinais de mau progndstico),
prostracdo, nduseas, vomitos e diarréia.

O paciente com pneumoniafulminante apresenta,
caracteristicamente, um quadro clinico de curtaduracéo
antes da procura por assisténcia médica. Seu inicio é
subito, com febre e calafrios rapidamente seguidos de
insuficiénciarespiratoria aguda. Pode haver SDR com
sindrome radiogréfica alvéolo-intersticial ou apenas
intersticial, com hipoxemiainferior a50mmHg com FI0,
superior a 50 %. O escarro é geramente purulento,
podendo também ser ferruginoso. A gasometriaindica
hipoxemia com alcalose respiratoria inicialmente e
hipercarbiaem seguida. A disseminago dainfecgéo para
a corrente sangliinea é freqlente e o paciente pode
apresentar-se séptico e hipotenso, com taquicardia, pele
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Umida ou, as vezes, peggjosa e fria, taquipnéia e
dispnéia. Insuficiénciarenal com oligUria, andriapode
ocorrer, ass m como hemorragiagastrointestinal, choque
e disturbios de coagul acdo, entre outras complicacbes
multissistémicasda SDR, jacitadas.

Em alguns aspectos clinicos podem surgir
determinados agentes etioldgicos, ainda que de
ocorréncia pouco fregiiente. Na pneumonia pneumo-
cocica, por exemplo, pode ser comum aassociagdo com
herpes labial. O S. Aureus desenvolve rapidamente
derramepleural com fistulasbroncopleurais, 15% tém
lesBes cutaneas como petéquias, nédulos de Osler,
exantemas escarlatiniformes. A pneumoniapor Influenza
tem, como aspectoinicial caracteristico, prédromo com
indisposic¢éo, mialgia, cefaléiaetosse seca. Legionella
pneumophila é sugeridapelapresencade dor abdominal,
diarréia, mialgias e encefalopatia acompanhadas de
hematuria, aumento de transaminases e hipof osfatemia.
M. pneumoniae ocorre em associ agdo com conjuntivite,
faringite, miringite bolhosa e eritema nodoso ou
multiforme. Anaerdbios usualmente ndo apresentam
calafrios; os pacientes tém halito putrido, dentes
cariadosegengivite(GONCALVES, PINTO, 1982)

Os aspectos radiogréficos da pneumonia grave
com insuficiéncia exibem comumente padréo de SDR
com aspectosinicial normal ou“marcas’ deacimulo de
liquidointersticial representadospor linhasB de Kerley.
Avancam para alteragfes difusas com consolidacéo
alveolar, de aspecto algodonoso e, por ultimo, sinaisde
fibroseintersticial.

A pneumonia pneumocécica, apesar de
classicamente descrita como pneumonia lobar com
imagem de consolidacdo pode se apresentar na forma
de broncopneumonia e até pneumonia intersticial
(17,5%). Pode haver necrose e formacédo de cavidades
(principalmente quando produzida pelo tipo I11). O
comprometimento multilobar esté relacionado a um
aumento de até 10 vezes na mortalidade em relacéo ao
padréo unilobar.

Napneumoniapor S. Aureus, os adultos podem
apresentar infiltrado inespecifico. Harelatos de exames
normais N0 momento em que 0s pacientes encontram-
se gravemente doentes e com dificuldade respiratéria.
Caracteristicamente, hainfiltracdo broncopneumdnica
gue, na maioria das vezes, sdo bilaterais. A rapida
modificacdo das manifestacdes radiogréficas é muito
comum. Pneumatocel e e pneumotdrax em adultos séo

raros. Abscessos ocorrem em 20 a 30% dos casos e
podem ser multiplos. O empiema pleural pode ser
encontrado em 7,5-20% dos casos.

L. pneumophila: tem evolugdo radiogréfica de
padréo localizado e irregular para multilobar com
consolidacdo. Os derramespleurais, emborafreguientes,
nado sdo volumosos (CARVALHO, 1989)

Bacilos Gram-negativos: acometem maiso lobo
superior, produzindo infiltracdo densa com bordas
nitidas convexa, e rapida formacéo de abscessos
(HOEPRICH, 1970)

M pneumoniae: broncopneumonia segmentar
unilateral do lobo inferior € 0 aspecto mais comum, no
entanto o envolvimento multilobar ndo éraro. Derrame
pleural pequeno pode ser visto em cerca de 25% dos
casos, sendo raramente volumosos.

DIAGNOSTICO

Deve ser precoce, a fim de permitir adequada
antibioticoterapia e conseguiente reducéo dos casos
fatais. Alguns trabalhos preconizam a realizacdo de
culturade espécies col hidas por broncoscopia precoce,
além de muitas outrastécnicas (WOODHEAD, 1987)

Broncoscopia com catéter de bainha dupla e
escova protegida para identificacdo do agente
etiol 6gico, a despeito da antibioticoterapia prévia, tem
especificidade de 71% se for feita cultura quantitativa,
com diagnostico etioldgico em 81% dos casos
(MIMICA, DONOSO, HOWARD, 1971)

Contra-imuno-eletroforese € o método mais Util
no diagndstico de Pneumoniaa Pneumocécica. Tem
especificidadeigual a100%, quando utilizado soro, urina
ou escarro, commaior eficacianauring; aClE também é
usadaparaH. Influenza(HOEPRICH, 1970).

O lavado broncoalveolar tem grande risco de
contaminagdo, com baixa especificidade, exceto nos
casos de pneumonia por P. carini (95% de especifi-
cidade). Quando associado a biodpsiatransbronquica, o
diagnostico de pneumocistose € muito elevado (95 a
100%).

Para o diagnostico de Influenza é utilizada a
sorologia, aém dademonstracdo do virusem culturaou
imunofluorescéncia.

O diagnostico de L. pneumophilia requer a
demonstragéo do organismo através de cultura agar de

82

R bras ci Sadde 14(1):75-84, 2010



Pneumonias Fulminantes - Andlise de uma Casuistica

estrato de leveduraem carvéo (BCY E com cisteinaou
enriquecido com antibidticos que servem como meio
seletivo), ou do exame do escarro utilizando um cuff. A
confirmagdo sorol égicadeve ser feitacom comprovagéo
da elevagdo adequada dos titulos de anticorpos
fluorescente do soro conval escente, quando comparado
aos niveis obtidos durante a enfermidade aguda.
Coloracao com fixacéo detecido (Dieterlemodificado) e
ainda, demonstrac&o por anticorpo fluorescente direto
s8o0 outrosmeios utilizados (CARVALHO, 1989)

TRATAMENTO

A condutainicial frente a esses pacientes com
pneumoniagrave deve constituir em medidas geraisde
manutencdo (administragéo de O,, liquidos etc), além
daantibioticoterapia. A escolhainicial dos antibiéticos
deveincluir medicacles ativas contratodas as bactérias
gue causam pneumonia fulminante. Os tratamentos
adicionais devem ser determinados de acordo com os
aspectos do histérico e da epidemiologia, além de
quaisguer indicios fornecidos pelo exame fisico e por
resultados dos exames|aboratoriais e radiogréficos. Em
vista a atual disseminacdo do HIV entre a populagcéo
geral, é aconselhavel incluir Sulfametoxazol +
Trimetoprim ou Pentamidinaao esquemainicial. Oinicio
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