Universidade da Beira Interior

Faculdade de Ciéncias da Saude

Exacerbacodes Infecciosas na Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica

- Realidade do Centro Hospitalar da Cova da Beira em 2007 -

Dissertacdo de Mestrado

Sérgio Miguel dos Santos Rato

Covilha

Junho, 2008



Exacerbacdes Infecciosas na Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
- Realidade do Centro Hospitalar da Cova da Beira em 2007 -

Dissertacdo de Mestrado

Elaborada por:

Sérgio Miguel dos Santos Rato

Orientada por:

Dr. Carlos Lino



e Sumario

A caminho de se tornar a 32 principal causa de morte em todo o Mundo, a Doenca
Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) assume cada vez maior relevancia, até pelos
custos a ela associados. Para esses custos, contribuem em grande parte as exacerbagoes
caracteristicas do curso da doenca e cuja principal etiologia é a infeccdo bacteriana. A
fim de comparar os dados da literatura cientifica mais actualizada com a realidade do
Centro Hospitalar da Cova da Beira, foram analisados os processos relativos aos
internamentos de 2007, nos servigcos de Medicina Interna e Pneumologia, de doentes
com DPOC agudizada, procurando saber a espécie bacteriana causadora dessa
exacerbacdo. Os resultados obtidos permitiram concluir que os microrganismos mais
comummente implicados sdo o Streptococcus pneumoniae, o Staphyloccus aureus, 0
Staphylococcus coagulase negativo e o Haemophilus influenzae, o que estd em
consonancia com as mais recentes investigacoes.

e Abstract

On its way to become the third leading cause of death in the entire World, Chronic
Obstructive Pulmonary Disease (COPD) assumes a greater relevance by the day, also
due to the costs associated. Contributing greatly to those costs are the exacerbations,
characteristic of the disease progression, being bacterial infections their main cause.
Seeking to compare data from the most up-to-date scientific literature with the reality of
Centro Hospitalar da Cova da Beira, processes regarding the hospital admission, in
2007, to the Internal Medicine and Pulmonary infirmaries, of patients with exacerbated
COPD, were analysed in search of the bacteria responsible for that event. The results
obtained lead to the conclusion that those more commonly implicated are Streptococcus
pneumoniae, Staphyloccus aureus, Staphylococcus coagulasis negative and
Haemophilus influenzae, which is in line with the most recent investigations.
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e Lista de Abreviaturas
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CVF - Capacidade Vital Forcada

DPOC - Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
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e Introducao

1. Motivacao

As recentes restrigdes ao uso do tabaco, impostas em varios paises e também em
Portugal, chamaram-me a aten¢do para a importancia duma doenca que, tendo sido, em
1990, cotada como a sexta maior causa de morte em todo mundo, devera ascender ao
terceiro lugar em pouco mais de uma década (Buist, A. S. et al, 2007), sendo
considerada por muitos a “doenca dos fumadores”: a Doenca Pulmonar Obstrutiva

Croénica (DPOC).

A justificar esta pouco desejavel “promog¢ao” estd o esperado aumento da incidéncia
e prevaléncia desta patologia o que, além do sofrimento implicado para aqueles que dela
padecem, acarreta obviamente uma significativa subida das, ja pesadas, despesas
associadas a uma doenca com uma morbilidade consideravel. Efectivamente, nos paises
considerados desenvolvidos, as exacerbagdes da DPOC sdo responsaveis pelos maiores
gastos dos Sistemas Nacionais de Saude, ascendendo a 38,6 bilides de Euros apenas na
Unido Europeia. Este valor corresponde a 56% dos custos directos totais de todas as
doencas respiratorias, que sO por si representam 6% do orgamento para a Saude. Apesar
de 6bvio, ¢ de salientar a relacao directa entre a severidade da DPOC e as despesas com
o seu tratamento, sendo que a distribuicdo dos custos altera-se com a progressdao da

doenca.



2. Definicao

Segundo a Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), “a
DPOC ¢ uma doenga prevenivel e tratavel, com algumas manifestacdes extra-
pulmonares” e cuja “componente pulmonar se caracteriza por uma limitagdo do fluxo
aéreo que nao ¢ totalmente reversivel. Esta limitagdo ¢ usualmente progressiva e
associada a uma resposta inflamatdria, anormal, a inalacdo de particulas nocivas ou
gases” (Buist, A. S. et al, 2007). Desta definigdo ressalta a ndo inclusdo dos termos
bronquite crénica e enfisema, a primeira por nao implicar, necessariamente, redu¢do do
fluxo aéreo e a segunda por ser apenas uma das anormalidades estruturais presentes nos

doentes com DPOC.

As principais manifestacdes da doenga sdo sintomas como tosse, produgdo de
expectoragdo e dispneia, sendo que os dois primeiros podem preceder a limitacdo do
fluxo aéreo em véarios anos e inclusive, estar presentes em individuos que nunca irdo
desenvolver DPOC. A evolucdo da doenca caracteriza-se igualmente por exacerbacdes

destes sintomas, normalmente de etiologia infecciosa.

3. Epidemiologia

As taxas de prevaléncia, morbilidade e mortalidade da DPOC variam de pais para
pais, e mesmo dentro de cada nacgdo, mas ¢ consensual afirmar que nas proximas

décadas seguirdo uma tendéncia de subida, acompanhando a continuidade da exposicao



aos factores de risco e a incontornavel elevagdo da estrutura etdria da populagdo

mundial.

Relativamente a prevaléncia, os ultimos dados disponiveis mostram que ¢
claramente maior entre os fumadores ¢ ex-fumadores do que nos ndo-fumadores, nos
individuos com mais de 40 anos de idade, sendo também mais elevada nos homens do

que nas mulheres (Buist, A. S. et al, 2007).

A morbilidade segue um padrdo semelhante, aumentando com a idade e no sexo

masculino.

Tal como acima mencionado, a mortalidade ligada a DPOC tem vindo a aumentar

sendo de esperar que se torne a terceira maior causa de morte em todo o mundo por

volta de 2020.

4. Factores de Risco

E unanime entre a comunidade médica, e ndo so, a afirmagdo de que o tabagismo
constitui o principal factor de risco para o desenvolvimento de DPOC, de tal forma que
a cessagdo tabagica ¢, actualmente, o factor-chave dos programas de prevengdo e a

intervengdo prioritaria nos doentes que ja sofrem com a patologia.



No entanto, estd ja bem estabelecido que a etiologia desta doenga ndo se cinge

apenas a esta ou aquela causa isoladamente mas sim a interaccdo entre multiplos

factores.

Com efeito, estdo demonstrados como factores de risco para a DPOC:

Deficiéncia hereditaria de a-1 antitripsina — ¢ o factor genético melhor

documentado e o Unico inequivocamente ligado a DPOC. Esta deficiéncia ¢
provocada por uma mutagdo rara e recessiva, mais comum em individuos do
norte da Europa e refor¢a a ideia duma doenca fruto da interaccdo genética-
ambiente. No entanto, e apesar de outras anomalias genéticas terem sido
casualmente associadas 8 DPOC, nao foi produzida até agora prova cientifica

destas ligacdes (excepto no caso da a-1 antitripsina).

Inalacdo de substincias nocivas —

O Tabaco — ¢ a que estd irrefutavelmente comprovada, sendo que os
fumadores de cigarros tém uma maior prevaléncia de sintomas
respiratorios e alteracdes da funcdo pulmonar, um declinio anual do
Volume Expiratério For¢ado no 1° segundo (VEF,) superior € uma maior
taxa de mortalidade atribuida 8 DPOC quando comparados com os nao-
fumadores. Também o fumo de cachimbo, charuto e outras formas de
tabaco acarreta taxas de morbilidade e mortalidade por DPOC superiores
as dos ndo-fumadores mas, ainda assim inferiores as dos fumadores de

cigarros (Buist, A. S. et al, 2007). O facto de que nem todos os



fumadores desenvolvem a doenga reforga mais uma vez a importancia
dos factores genéticos. E de realgar que também o designado fumo
passivo € a exposicdo ao tabaco in utero, em filhos de mulheres

fumadoras, podera contribuir para o aparecimento da doenga.

0 Exposi¢do ocupacional a poeiras e quimicos — segundo a American
Thoracic Society este factor é responsavel por 10% a 20% dos casos de
sintomas e disfun¢des pulmonares consistentes com DPOC (Buist, A. S.

et al, 2007).

0 Poluicdo no ambiente doméstico e exterior — recentemente tém surgido
varios estudos crediveis apontando no sentido de que a exposi¢do
prolongada e mantida, a fumos originados pela queima de biomassa, seja
para cozinhar ou para aquecimento, em locais deficientemente
ventilados, constitui um importante factor de risco para DPOC. No
entanto, a existéncia de niveis elevados de poluigdo ambiental exterior,
embora prejudicial para quem ja padeca de patologias cardiacas e/ou

pulmonares, ndo foi provada como factor de risco para esta doenga.

Sexo — os estudos mais recentes, elaborados em paises desenvolvidos, mostram
que actualmente a prevaléncia € equiparavel entre homens e mulheres, o que ¢
provavelmente um reflexo da alteracdo dos habitos tabagicos nas mulheres.
Apesar desta igualdade, alguns estudos sugerem que as mulheres sdo mais

susceptiveis aos efeitos nefastos do tabaco do que os homens.



e Infeccdes — um historial de multiplas infecg¢des respiratorias graves na infancia,
estd associado a uma funcdo pulmonar diminuida na idade adulta mas, a
susceptibilidade para estas infec¢des pode estar relacionada com outros factores

como seja 0 peso a nascenga, esses sim, implicados na DPOC.

e Situacdo socioecondmica — estdo estabelecidas evidéncias cientificas de que o

risco de desenvolver DPOC ¢ tanto maior quanto menor for o status
socioeconomico, apesar de se desconhecer de que forma este dado influéncia o

aparecimento da doenga.

5. Patogénese e Fisiopatologia

O mecanismo patogénico da DPOC ¢ agora bem conhecido, restando no entanto

algumas davidas num ou noutro ponto.

Efectivamente, sabe-se que as alteragdes patoldgicas caracteristicas, encontradas nas
vias aéreas proximais e periféricas, parénquima e vasculatura pulmonares, sdo causadas
por uma resposta inflamatéria exagerada levando a inflamag@o cronica (bronquite e
bronquiolite) e por alteragdes estruturais (enfisema), sendo que estes mecanismos se
intensificam com o aumento da gravidade da doenca e persistem mesmo apds a
cessagdo tabagica. O porqué destes doentes, fumadores ou ndo, apresentarem uma
resposta inflamatéria desajustada ainda ndo é conhecido mas, pensa-se que esteja ligado

a factores genéticos. Para o aumento desta inflamacdo cronica contribui também o



stresse oxidativo e a presenga em excesso, no pulmio, de proteinases, levando

consequentemente a manifestacdo de enfisema.

Actualmente € possivel estabelecer uma relagdo entre as alteragdes patologicas da
DPOC e os seus sintomas e anormalidades fisiologicas. Assim, sabe-se que a
diminui¢do do VEF; ¢ causada pela inflamagdo e estreitamento das vias aéreas
periféricas enquanto que a destruicdo do parénquima (enfisema) & responsavel pelo
decréscimo das trocas gasosas. Este decréscimo, que vai piorando com o progresso da
doenga, resulta numa hipoxémia e numa hipercapnia que, com o tempo, podem levar a
uma situagdo de hipertensdo pulmonar. Torna-se cada vez mais evidente que a DPOC
acaba por ter consequéncias sistémicas, particularmente em doentes mais graves,
diminuindo a sua sobrevivéncia e aumentando as comorbilidades (Buist, A. S. et al,

2007).

6. Classificacao espirométrica

Tendo em conta que a DPOC se caracteriza por uma limitagdo do fluxo aéreo nos
pulmdes e que a espirometria ¢ o exame mais fidvel e reprodutivel para quantificar essa
reducdo, foi criada uma classificacdo da gravidade da doenga com base nos sintomas
apresentados pelo doente e nos valores obtidos de VEF; e da razdo deste com o volume
total de ar expirado ou Capacidade Vital For¢ada (CVF). Os sintomas utilizados pela

GOLD sao a tosse cronica, produgdo de expectoracdo e dispneia.



O facto de a tosse cronica e a producdo de expectoragdo poderem preceder as

alteracdes espirométricas em varios anos, fornece uma oportunidade unica para

identificar individuos em risco e intervir antes de a doenga se tornar grave. Por outro

lado estas alteracdes podem-se desenvolver sem a manifestacdo destes sintomas, o que

reforca a importancia da espirometria.

A classificag@o proposta pela GOLD estabelece quatro estadios:

Estadio | — DPOC Leve — caracteriza-se por uma redugdo do fluxo aéreo
ligeira (VEF,/CVF < 0,70; VEF; > 80% do previsto para a idade) sendo que
a tosse cronica e a producao de expectoracdo podem ou ndo estar presentes.
Neste estddio ¢ normal que o individuo ndo tenha consciéncia da sua

disfuncdo pulmonar.

Estadio Il — DPOC Moderada — a limita¢do do fluxo aéreo intensifica-se
(VEF,/CVF <0,70; 50% < VEF,; < 80% do previsto) levando a dispneia para
esfor¢os moderados acompanhada ou ndo de tosse cronica com producdo de
expectoragio. E tipicamente nesta altura que os doentes procuram ajuda

médica.

Estadio Il — DPOC Severa — caracteriza-se por um agravamento ainda
maior da limitagdo ao fluxo aéreo (VEF,/CVF < 0,70; 30% < VEF; < 50%
do previsto), dispneia para pequenos esforcos, fadiga e exacerbagdes, quase

sempre com grande impacto na qualidade de vida do doente.



e Estadio IV — DPOC Muito Severa — a redugdo do fluxo aéreo atinge niveis
muito graves (VEF;/CVF < 0,70; VEF, < 30% do previsto ou VEF; < 50%
do previsto com insuficiéncia respiratdria cronica — PaO; inferior a 60mmHg
com ou sem PaCO, superior a 50mmHg) sendo que a qualidade de vida do
doente ¢ apreciavelmente afectada e qualquer exacerbacdo pode representar
uma ameaga a sua vida. A insuficiéncia respiratoria pode desencadear um
quadro de cor pulmonale e, nesta situacdo, mesmo que o VEF; seja superior

a 30% do previsto, o doente deve ser incluido neste Estadio.

7. Tratamento da DPOC estavel

Infelizmente, nenhuma da medicacdo actualmente existente mostrou ser capaz de
alterar o declinio progressivo da fun¢do pulmonar, caracteristico da DPOC (Buist, A.S.
et al, 2007) sendo que as Unicas intervengdes que podem alterar positivamente a historia
natural da doenga sdo a cessagdo tabagica e a Oxigenoterapia de Longa Duracdo (OLD)

em doentes com hipoxémia cronica.

Desta forma, deve ser feita uma aposta na educagdo e aconselhamento dos
individuos com DPOC, de modo a aumentar a sua capacidade de lidar com a doenga,
fomentar e apoiar o complexo processo de abandono do tabagismo e melhorar a sua

resposta as exacerbacgoes.



Assim, a farmacoterapia na DPOC serve apenas para prevenir e aliviar sintomas,
reduzir a frequéncia e gravidade das exacerbag¢des, melhorando o bem-estar geral e a

tolerancia ao exercicio.

Para atingir esse fim, o uso de broncodilatadores, preferencialmente inalados, esta
no centro da abordagem a DPOC estavel. Podem ser instituidos em regime de SOS, para
alivio de sintomas intermitentes ou que agravaram ¢ de forma regular para prevenir ou
reduzir sintomas persistentes. O tratamento regular com broncodilatadores de accao-
longa mostrou ser mais eficaz e conveniente, quando comparado com broncodilatadores
de acgdo-curta. Também a combinacdo de dois ou mais broncodilatadores pode
aumentar a sua eficacia e diminuir o risco de efeitos adversos associados ao aumento da
dose de um s6 farmaco. A escolha entre agonistas-f,, anticolinérgicos, metilxantinas e a
combinagdo entre estes farmacos depende da sua disponibilidade e da resposta

individual de cada doente.

O uso de corticoesterdides inalados estd indicado apenas em doentes dos estadios 111
e IV com multiplas exacerbagdes, conseguindo diminuir o seu nimero mas sem alterar a
taxa de declinio do VEF; a longo prazo. A associacdo destes farmacos a agonistas-f3,
provou ser ainda mais eficaz mas, quer isoladamente quer em combinagdo, a toma de
corticoesterdides inalados estd associada a maior predisposicdo para contrair
pneumonias, ndo tendo um efeito significativo na mortalidade da DPOC. Por outro lado,

o tratamento prolongado com corticoesterdides orais ndo ¢ recomendavel.
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A vacina anti-gripal e a anti-pneumocdcica tém os seus beneficios provados e

devem ser administradas a estes doentes.

A antibioterapia ndo esta indicada excepto no tratamento de exacerbagdes de

etiologia infecciosa. Igualmente ndo recomendado ¢ o uso de mucoliticos assim como

de anti-tassicos.

Em jeito de resumo, a figura 1 (adaptada de Buist, A.S. et al, 2007) apresenta os

tracos gerais da farmacoterapia na DPOC estavel:

Figura 1: Terapéutica em cada Estadio da DPOC

[

| : Leve

\ ( Il : Moderada \ [ Il Severa \ [IV : Muito Severa\

* VEF,/CVF < 0,70

* VEF, 2 80%

* VEF,/CVF < 0,70

* 50% = VEF, < 80%

Broncodilatadores de ac¢éo curta (quando necessario)

* VEF,/CVF < 0,70

* 30% £ VEF, < 80%

* VEF,/CVF < 0,70

* VEF, < 30%,
ou VEF, < 50%
e insuficiéncia
respiratoria
cronica

Reducéo dos factores de risco; Vacinacéo para Haemophilus influenza ——

—

» Juntar ao tratamento um ou mais broncodilatadores de acgéo
longa (quando necessario);
* Reabilitagéo pulmonar

» Juntar corticoesterdides inalados em
caso de multiplas exacerbagdes

» Juntar
Oxigenoterapia de
longa duragéo no
caso de insuficiéncia
rspiratoria cronica;

» Considerar cirurgia
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Sempre de considerar, a abordagem nao-farmacologica inclui programas de

reabilitacdo pulmonar, OLD e intervengdes cirurgicas.

Os programas de reabilitacdo pulmonar tém como objectivo a redugdo dos sintomas
e a melhoria da qualidade de vida, recorrendo para tal a pratica de exercicio fisico

orientado, aconselhamento nutricional e educagdo sobre como viver com a DPOC.

Ja a oxigenoterapia de longa duracdo (mais de 15h/dia) estd indicada para doentes
no estadio I'V com insuficiéncia respiratoria cronica, que assim véem a sua esperanga de
vida aumentar, com beneficios aprecidveis na qualidade de vida e no atraso da

progressao da doenga.

Por ultimo, a abordagem cirirgica encontra-se reservada a doentes no estadio IV
criteriosamente seleccionados e inclui procedimentos como a Cirurgia Para Redug¢ado do
Volume Pulmonar (indicada apenas em casos muito especificos) e o Transplante

Pulmonar.

8. Exacerbacoes

Sendo um aspecto marcante da histéria natural da DPOC, uma exacerbac¢ao dos seus
sintomas ¢ definida pela GOLD como “um evento no curso natural da doenca
caracterizado por uma mudanca no padrao base da dispneia, tosse e expectoragdao dum
doente, que vai além da normal variacdo de dia para dia, tem comego agudo e pode

necessitar duma mudanca na medicagdo regular dum doente com DPOC” (Buist, A.S. et
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al 2007). O impacto das exacerbagdes ¢ significativo e a sintomatologia e fungdo
pulmonar dum doente podem levar varias semanas para voltar aos valores padrao desse
individuo. Além do mais que a ocorréncia das exacerbacdes aumenta com a gravidade
da DPOC e nos doentes dos estadios III e IV ¢ de esperar um a trés episddios por ano

(Kasper, D.L. et al, 2006).

A etiologia das exacerbacdes ¢ variada e em cerca de um ter¢o ndo se consegue
descobrir, no entanto, as causas mais comuns sdo as infecgdes da arvore

traqueobrdnquica e a poluicdo atmosférica.

Relativamente as infecgdes ¢ certo que em mais de metade dos casos sdo de origem
bacteriana, sendo consensual em varios estudos e publicagdes recentes que as bactérias
mais comummente implicadas sdo Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae
e Moraxella catarrhalis (Anzueto, A. et al, 2007; Buist, A.S. et al, 2007; Sanjay, S. et
al, 2002; Woodhead, M. et al, 2005). Além das referidas, também o Mycoplasma
pneumoniae e a Chlamydia pneumoniae e por vezes virus, tém sido identificados como
desencadeantes de algumas exacerbagoes (Kasper, D.L. et al, 2006). Nalgumas
investigagoes, o Staphylococcus aureus e a Pseudomonas aeruginosa surgem também
em numero consideravel de colheitas (Maclntyre, N. et al, 2008; Sanjay, S. et al, 2002;

Sykes, A. et al, 2007).

Perante uma exacerbagdo ha que avaliar a sua gravidade e decidir entre o tratamento

em ambulatorio ou o internamento hospitalar.
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Para essa avaliacao ¢ importante quantificar o agravamento dos sintomas em relacao

a situacdo prévia do doente e investigar o actual estado geral do doente através de:

e (Gasimetria arterial;

e Radiografia de toérax;

e Electrocardiograma;

e Colheita de expectoragdo para cultura;

e Hemograma;

e Andlises bioquimicas.

S6 perante estes resultados se pode decidir onde tratar o doente, sendo que em caso

de insuficiéncia respiratéria, comorbilidades graves e necessidade de suporte

ventilatorio, entre outras situagdes, o internamento torna-se mandatorio.

Se pelo contrario, ha condi¢cdes para tratar o doente em ambulatorio, deve-se

proceder a revisao e adaptacdo da sua medicacdo até que ocorram melhoras da

sintomatologia.
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Em meio hospitalar, a oxigenoterapia constitui a pedra basilar do tratamento das
exacerbagdes, adjuvada por broncodilatadores e corticoesterdides. A antibioterapia esta

indicada nos doentes:

e Com os trés sintomas cardiais: aumento da dispneia, aumento do volume de

expectoragdo e aumento da puruléncia da expectoragao;

e Com aumento da puruléncia da expectoragdo e outro dos sintomas cardiais;

e Com necessidade de ventilagdo mecanica.

Nalguns casos mais graves pode ter que se instituir suporte ventilatério mecéanico

ndo invasivo ou invasivo.

Além de todos estes cuidados hd que estabilizar os doentes e controlar as

comorbilidades.
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e Obijectivos

O objectivo primordial desta dissertagdo de mestrado centra-se na identificagdo dos
microrganismos responsaveis pelas exacerbagdes, de causa infecciosa, em doentes com
Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica, internados nas enfermarias dos servigos de
Medicina Interna e Pneumologia do Centro Hospitalar da Cova da Beira, durante o ano

de 2007.

O cumprimento deste objectivo permitird a comparagao entre a realidade regional da
area abrangida pelo CHCB e a informagdo disponivel na mais actualizada bibliografia
médica, feita a uma escala mundial. Em 0ltima anélise, podera constituir uma ajuda na
escolha da antibioterapia a prescrever e, consequentemente, levar a um melhor
prognostico destes doentes com a inerente melhoria da sua qualidade de vida. Da
mesma forma, se tal for alcangado, poderd conduzir a uma diminui¢do dos tempos de

internamento, caindo com estes, os custos associados.
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e Materiais e Métodos

Para a realizacdo desta dissertacdo, e para além da consulta de bibliografia
actualizada sobre o tema, de forma a fundamenta-la cientificamente, foi necessario
proceder ao levantamento de todos os processos clinicos relativos aos internamentos
com o diagndstico de DPOC agudizada, nas enfermarias de Medicina Interna e
Pneumologia do Centro Hospitalar da Cova da Beira (CHCB) e cujos doentes

receberam alta durante o ano de 2007.

Assim, foi solicitada ao Gabinete de Estatistica do CHCB uma listagem desses

mesmos processos, atingindo um total de 138 internamentos, dos quais:

e 80 internamentos na enfermaria de Pneumologia;

e 58 internamentos na enfermaria de Medicina Interna.

De seguida, procedeu-se a consulta informatica destes processos, de forma

individual, tendo em vista a recolha dos seguintes dados:

e Sexo do doente;

e Jdade do doente;

e Durag¢ao do internamento;
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e Habitos tabagicos do doente;

e Numero de internamentos em que houve colheita de expectoracao para cultura;

e Microrganismo identificado como responsavel pela exacerbagao.

Estes dados foram recolhidos sempre que estavam disponiveis (0 que ndo aconteceu

em todos os processos consultados).

Posteriormente, os dados foram tratados estatisticamente de forma a possibilitar a

sua andlise e discussio.
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e Resultados

Tal como referido na seccdo de Materiais ¢ Métodos, foram consultados 138
processos relativos a igual nimero de internamentos nos servicos de Medicina Interna e
Pneumologia do CHCB, com o diagnostico de DPOC exacerbada, durante o ano de

2007.

Depois da sua consulta atenta, os dados registados foram analisados e sdo estes os

resultados:

e Numero efectivo de doentes —

o 119;

e Sexo-—

0 89 homens (74,8%);

O 30 mulheres (25,2%);

e Idade —

0 Minima — 37 anos;
0 Maxima — 100 anos;

0 Média - 76,04 anos;
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e Numero de fumadores e ex-fumadores —

0 24 (20,2%);

e Dias de internamento —

0 Total — 1658 dias;
0 Maximo — 119 dias;
O Minimo — 1 dia;

0 Média— 12,01 dias;

e Colheitas de expectoracao para cultura —

0 Pedidos — 59 (42,8%);
0 Colheitas com identificagdo de microrganismos — 32 (54%), sendo que
em 6 (18,8%) delas foram identificados mais do que um microrganismo;

O Microrganismos identificados —

=  Total —39;

= Acinetobacter baumannii — 1 (2,6%)

= Haemophilus influenzae — 3 (7,7%)

= Klebsiella pneumoniae ssp pneumoniae — 2 (5,1%)
» Moraxella catarrhalis — 2 (5,1%)

= Mycobacterium tuberculosis — 1 (2,6%)

= Pasteurella multocida — 1 (2,6%)
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= Pseudomonas aeruginosa — 2 (5,1%)

» Serratia marcescens — 1 (2,6%)

= Staphylococcus aureus — 7 (17,9%)

= Staphylococcus coagulase negativo — 5 (12,8%)
= Stenotrophomonas — 1 (2,6%)

= Streptococcus pneumoniae — 13 (33,3%)

0 Associagdes encontradas:
= Haemophilus influenzae + Staphylococcus coagulase negativo —1
= Haemophilus influenzae + Klebsiella pneumoniae — 1
= Streptococcus pneumoniae + Staphylococus aureus +
Pseudomonas aeruginosa — 1
= Staphylococcus aureus + Klebsiella pneumoniae — 1
= Staphylococcus aureus + Stenotrophomonas — 1
= Staphylococcus coagulase negativo +  Mycobacterium

tuberculosis — 1

E de salientar que das 7 identificagdes de Staphylococcus aureus, 6 (85,7%) diziam

respeito a estirpes meticilino-resistentes.

Na proxima pagina, a Tabela 1 e a Figura 2 ajudam a visualizar os resultados

obtidos na identificacdo das colheitas de expectoracdo dos doentes com exacerbagdes da

sua DPOC.
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. . Frequéncia | Frequéncia
Microrganismo .
Absoluta | Relativa (%)
Acinetobacter baumannii 1 2,6
Haemophilus influenzae 3 7,7
Klebsiella pneumoniae ssp pneumoniae 2 5,1
Moraxella catarrhalis 2 5,1
Mycobacterium tuberculosis 1 2,6
Pasteurella multocida 1 2,6
Pseudomonas aeruginosa 2 5,1
Serratia marcescens 1 2,6
Staphylococcus aureus 7 17,9
Staphylococcus coagulase negativo 5 12,8
Stenotrophomonas 1 2,6
Streptococcus pneumoniae 13 33,3
Total 39 100%
Tabela 1.
35
] L da:
20 | egenda
= 1: Acinetobacter baumannii
E 25 M 2: Haemophilus influenzae
< 0 || 3: Klebsiella pneumoniae ssp pneumoniae
% — 4: Moraxella catarrhalis
ERE = 5. Mycobacteritim tuberculosis
] M 6: Pasteurella multocida
E; 10 u M 7. Pseudomonas aeruginosa
v ] 8: Serratia marcescens
5 . — | -
9: Staphylococcus aureus
0 [1 (I [ . [1 o H | i [ : 10: Staphylococcus coagulase negativo
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 11: Stenotrophomonas
Rieronganienios 12: Streptococcus preumoniae

Figura 2: Frequéncia relativa (%) dos diferentes microrganismos.
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e Discussao

Os resultados apresentados comegam por chamar a atencdo para a diferenca de
valores entre o numero de internamentos (138) e o numero efectivo de doentes
individuais (119). Este facto evidencia a existéncia de doentes com dois ou mais
internamentos, num s6 ano, devido a exacerbagdes da DPOC o que permite adivinhar o

impacto que sentem na sua qualidade de vida.

Relativamente ao género, a grande maioria destes doentes (74,8%) sd@o homens o

que vai de encontro as evidéncias cientificas publicadas.

Quanto as idades encontradas nestes individuos, a média elevada de 76,04 anos
reflecte, por um lado, o facto da DPOC se ir agravando com o envelhecimento,
tornando-se mais frequentes as exacerbacdes graves, e, por outro, as alteracdes na
estrutura etaria da sociedade, com cada vez mais idosos a viverem até idades perto dos

100 anos.

Um dado curioso ¢ a relativamente baixa percentagem de fumadores (20,2%) o que

pode estar relacionado com:

e DPOC associada a outras causas (ndo esquecer que a regido abrangida pelo
CHCB tem tradi¢do de industria mineira e téxtil);
e Sub-diagnostico de tabagismo nestes doentes;

e Falta de registo dos habitos tabagicos nos processos.
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Relevante ¢é, também, o nimero total acumulado de dias de internamento, que
ascende a 1658 dias, sendo facil perceber os enormes custos que tantos dias de

internamento acarretam.

Tendo deixado para o fim a discussdo dos resultados relativos as colheitas de
expectoragdo para cultura, que constituem o principal objectivo deste trabalho, comego
por salientar o facto de que em 138 internamentos, apenas foram pedidas essas colheitas
em 59 ocasides (42,4%). Este valor é claramente diminuto, acabando por ndo ser tio
representativo quanto o desejavel. No entanto, funcionam como atenuantes as

evidéncias de que:

e Nem todas as exacerbacdes sdo de etiologia infecciosa, logo ndo cursando
com producdo de expectoragdo purulenta;

e Nem sempre € possivel proceder a colheita da expectoragao.

A identificagdo bacteriana em 32 (54%) das colheitas realizadas estd de acordo com
a literatura disponivel, que indica esta causa em cerca de 50% das exacerbagdes da

DPOC.

Quanto as espécies isoladas, também os resultados obtidos sdo consentaneos com as
evidéncias cientificas mais recentes, podendo-se afirmar que as espécies mais
comummente implicadas nas exacerbagdes, neste trabalho, s3o a Streptococcus
pneumoniae (33,3%), o Staphyloccus aureus (17,9%) e o Staphylococcus coagulase

negativo (12,8%). Logo atras aparecem espécies como a Haemophilus influenzae, a
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Moraxella catarrhalis, a Pseudomonas aeruginosa e¢ a Klebsiella pneumoniae, o que

estd igualmente de acordo com essas mesmas evidéncias (ver Figura 2).

No entanto, ha dois aspectos importantes a salientar:

e O aparecimento de associagdes de microrganismos em 18,8% das colheitas
em que houve identificacdo com sucesso, mostrando a fragilidade do sistema
imunitario destes doentes;

e O isolamento duma percentagem elevada de Staphylococcus aureus
meticilino-resistentes, o que podera ser explicado pelo facto de que na sua

maioria eram doentes provenientes da Unidade de Cuidados Intensivos.

35

20 | Legenda:
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Figura 2: Frequéncia relativa (%) dos diferentes microrganismos.
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e Conclusado

Neste trabalho confirma-se o peso das infecgdes bacterianas nas exacerbacdes da
Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica, no que diz respeito ao Centro Hospitalar da Cova

da Beira.

Mais ainda, ¢ possivel concluir que, aparte duma ou de outra especificidade
regional, as espécies bacterianas implicadas na etiologia das exacerbacdes infecciosas
nos doentes deste hospital, sdo concordantes com os dados da mais actualizada literatura

cientifica disponivel.

Com efeito, a identificagdo de espécies como o Streptococcus pneumoniae, o
Staphyloccus aureus, o Staphylococcus coagulase negativo, o Haemophilus influenzae,
a Moraxella catarrhalis e a Pseudomonas aeruginosa, vai de encontro as investigagoes

mais recentes.

No entanto, constata-se que, durante o ano de 2007, os clinicos deste centro
hospitalar se encontravam pouco sensibilizados para a importancia das colheitas de
expectoracdo na DPOC agudizada. Este facto importante estd em alteragdo e, segundo
as ultimas informagdes disponiveis, no ano de 2008 ja estdo a ser pedidas mais

colheitas.

Desta forma, futuros trabalhos nesta area poderdo ter acesso a mais e melhor

informacao, permitindo uma superior fundamentacdo das conclusdes. Isto assume

grande importancia na medida em que poderd levar a um melhor conhecimento da flora
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bacteriana hospitalar, suas sensibilidades e resisténcias permitindo a elaboragdo de
protocolos que ajudem a melhorar o prognostico destes doentes e baixando, a0 mesmo

tempo, os custos.
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