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inferior multirresistentes em pacientes em
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RESUMO

Objetivo: Determinar a prevalencia, os desfechos e os preditores de infecgoes do trato
respiratorio inferior (ITRI) nosocomiais em pacientes em uma UTI. Métodos: Estudo
observacional de coorte com pacientes com ITRI nosocomiais (pneumonia associada
a assisténcia a salde, pneumonia adquirida no hospital ou pneumonia associada a
ventilacao mecanica). Os dados foram coletados prospectivamente entre 2015 e
2019. Os patogenos multirresistentes (PMR) identificados nos isolados estudados
incluiram Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumoniae e Pseudomonas aeruginosa
resistentes a cefalosporinas de espectro estendido e carbapenémicos, enterobactérias
resistentes a carbapenemicos e Staphylococcus aureus resistente a meticilina no
diagnostico microbiologico. Resultados: Durante o periodo do estudo, 267 pacientes
internados na UTI| foram diagnosticados com ITRI, 237 dos quais tiveram confirmacao
microbiologica de ITRI. Destes, 146 (62%) apresentaram pelo menos um isolado de
PMR. Os pacientes infectados por PMR tiveram piores desfechos do que os infectados
por cepas sensiveis, como ventilacao mecanica prolongada (18,0 dias vs. 12,0 dias; p
< 0,001), tempo prolongado de internagao na UTI (23,0 dias vs. 16,0 dias; p < 0,001) e
maior mortalidade (73% vs. 53%; p < 0,001). Tempo de internacao hospitalar > 5 dias
(OR = 3,20; 1C95%: 1,39-7,39; p = 0,005) e uso prolongado de drogas vasoativas (OR
= 3,15; IC95%: 1,42-7,01; p = 0,004) foram preditores independentes de ITRI por PMR
(ITRI-PMR). A presenca de ITRI-PMR foi um preditor independente de obito (OR = 2,311;
1C95%: 1,091-4,894; p = 0,028). Conclusdes: O uso prolongado de drogas vasoativas
e o tempo prolongado de internagcao hospitalar foram preditores independentes de ITRI-
PMR nesta populacao de pacientes criticos com desfechos muito ruins.

Descritores: Resistencia a multiplos medicamentos; Pneumonia associada a assisténcia
a salide; Pneumonia associada a ventilacao mecanica; Infeccao hospitalar; Unidades de
terapia intensiva.

mecanica (PAVM), que geralmente estdo associadas a
complicagdes extrapulmonares e alta mortalidade.® As

0O aumento da prevaléncia de patégenos que expressam
resisténcia a B-lactdmicos em virtude da producdo de
B-lactamases de espectro estendido, B-lactamases AmpC
e carbapenemases, além da alteragdo da parede celular
promovendo resisténcia a meticilina, tem comprometido
a eficacia terapéutica dos tratamentos atuais. Pacientes
hospitalizados com infeccGes causadas por patdgenos
multirresistentes (PMR) tém maior risco de receber
terapia inadequada e, consequentemente, de falha do
tratamento, aumentando a carga de doengas nas UTIs.™®

A pneumonia em pacientes criticos com maior risco
de infecgdo por PMR pode ser pneumonia associada a
assisténcia a saude (PAAS), pneumonia adquirida no

A

hospital (PAH) ou pneumonia associada a ventilacdo

caracteristicas dos pacientes, a infeccdo por patégenos
especificos e a gravidade da doenga influenciam a escolha
dos antibidticos. A resisténcia aos antibidticos é uma
grande preocupacdo nas infeccdes do trato respiratdrio
inferior (ITRI) em todo o mundo, especialmente por causa
de sua associacao com tempo prolongado de internacao
e alta mortalidade.® A antibioticoterapia adequada é
fundamental para melhorar os desfechos em pacientes
criticos com infeccdes. E, portanto, importante identificar
0s pacientes que apresentam maior risco de infecgdes por
PMR. A compreensdo das caracteristicas epidemioldgicas e
dos fatores de risco para infecgdes pulmonares causadas
por PMR ¢ importante para o direcionamento de opcdes
de tratamento mais precoce e adequado.
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Existem fatores de risco conhecidos para PMR como
fatores sociodemograficos, gravidade da doenca,
comorbidades e uso prévio de antibidticos, entre muitos
outros que podem variar de acordo com a populagdo e o
tipo de servigo de salide.®® Nossa hipotese € a de que
pacientes com ITRI por PMR (ITRI-PMR) apresentam
piores desfechos e possivelmente diferentes padroes
de resposta inflamatdria, bem como caracteristicas
diferentes, em comparagdo com pacientes com infecgdes
secundarias a organismos sensiveis. Nosso objetivo
foi avaliar os desfechos e identificar os preditores
precoces de ITRI-PMR.

METODOS

Desenho, local e participantes do estudo

Este estudo observacional de coorte foi uma analise
retrospectiva de uma coleta prospectiva de dados de
individuos com ITRI admitidos em uma UTI mista de
40 leitos do Hospital de Base, um hospital universitario
terciario, localizado na cidade de S&o José do Rio
(SP). Os dados foram coletados entre 1° de agosto
de 2015 e 19 de agosto de 2019. O tamanho da
amostra foi determinado por meio de uma amostra
de conveniéncia de pacientes com ITRI confirmadas
microbiologicamente que foram incluidos em nosso
banco de dados de registro durante o periodo do
estudo. O estudo foi aprovado pelo comité de revisdo
institucional local (Protocolo n. 12569319.1.0000.5415)
e seguiu as diretrizes Strengthening the Reporting of
Observational Studies in Epidemiology.”)

Os critérios de inclusdo foram idade > 18 anos e
diagndstico de ITRI (PAAS, PAH ou PAVM). O tempo
de internacdo hospitalar e na UTI antes do diagndstico
de ITRI foi registrado para cada individuo (dias desde
a admissdo até o diagnostico). O tratamento com
antibidticos foi prescrito de acordo com as diretrizes
locais. A PAAS foi definida de acordo com os critérios da
Infectious Diseases Society of America/American Thoracic
Society de 2007.® A PAH foi definida como a presenga
de sinais e sintomas clinicos de pneumonia com infiltrado
novo ou progressivo na radiografia de térax apds > 48
h de hospitalizagdo ou até 7 dias apds a alta hospitalar
ou pelo menos 48 h para pacientes ndo intubados. Os
sinais e sintomas clinicos foram tosse, taquipneia (FR
> 25 ciclos/min), expectoragdo purulenta, hipoxemia,
necessidade de ventilacdo mecénica e alterag0es agudas
no sistema de suporte ventilatério para aumentar a
oxigenagao, bem como pelo menos um dos seguintes
sinais: febre (temperatura corporal = 38°C) e nimero
total de leucdcitos periféricos = 10.000 ou < 4.500
células/mm3.©® A PAVM foi definida como a presenca de
infiltrado novo ou progressivo e sinais de infecgao em
pacientes em ventilacdo mecanica via tubo orotraqueal
por pelo menos 48 h. A SDRA foi diagnosticada com
base nas definicdes de Berlim de 2012.09

COLETA DE DADOS

Foram coletados dados sobre caracteristicas clinicas,
exames laboratoriais e tipo de suporte organico
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necessario. Foram calculados o SOFA, o Simplified
Acute Physiology Score III (SAPS III) e o Clinical
Pulmonary Infection Score (CPIS).(1*3 Culturas
qualitativas e quantitativas de aspirados endotraqueais
(n = 210) ou escarro (n = 27) foram realizadas de
acordo com os métodos padrdo. Foram coletados
dados sobre os niveis de proteina C reativa (PCR)
medidos nas primeiras 48 h apds a admissdo, o uso
de corticosteroides e o tempo de ventilagdo mecanica
e de uso de vasopressores. O menor nivel de albumina
sérica obtido nas primeiras 48 h apds a admisséo foi
registrado. A avaliagdo radioldgica incluiu radiografia
e TC de tdérax (ou angiotomografia de térax).

Os pacientes foram divididos em dois grupos: PMR— e
PMR+. O grupo PMR- incluiu cepas ndo multirresistentes
relacionadas a ITRI identificadas nos isolados estudados,
e 0 grupo PMR+ inclui ao menos uma das seguintes cepas
multirresistentes: cepas de Acinetobacter baumannii,
Klebsiella pneumoniae e Pseudomonas aeruginosa
com fendtipo multirresistente, ou seja, resisténcia a
mais de um agente antimicrobiano em trés ou mais
diferentes categorias de antimicrobianos, incluindo
cefalosporinas de espectro estendido (ceftriaxona,
ceftazidima e cefepime) e/ou carbapenémicos (imipenem
e meropenem).(*) Enterobactérias resistentes a
carbapenémicos e Staphylococcus aureus resistente a
meticilina também foram incluidos nesse grupo. Todos
os isolados foram revisados e classificados por um
microbiologista. Os desfechos avaliados foram dbito,
bacteremia, SDRA e tempo de internagdo hospitalar
e na UTI.

Andlise estatistica

Para a analise estatistica, utilizou-se estatistica
descritiva e comparacdo de proporgdes. Em caso de
distribuicdo ndo gaussiana, as varidveis continuas
foram analisadas por meio do teste de Kruskal-Wallis.
As varidveis categoricas foram analisadas por meio do
teste do qui-quadrado de Pearson ou do teste exato de
Fisher. Foram realizadas analises de regresséo logistica
univariada e multivariada (técnica stepwise forward)
para determinagao dos preditores independentes da
presenca de PMR. Os valores das medianas foram
utilizados como pontos de corte para determinacdo
de categorias binarias para as variaveis continuas.
As variaveis dependentes foram ITRI-PMR e ébito.
As variaveis independentes com valor < 0,25 na
analise univariada foram selecionadas para a analise
de regressdo logistica binaria. As variaveis testadas
para ITRI-PMR na analise multivariada foram sexo,
SOFA, SAPS 111, DPOC (referéncia: sem DPOC), relagdo
PCR/albumina, uso de corticosteroides (referéncia:
sem uso), uso de drogas vasoativas, tempo de
internagdo hospitalar e na UTI antes do diagnéstico
de ITRI e motivo da admissdo hospitalar (referéncia:
cirurgia). As variaveis testadas para Obito na analise
multivariada foram idade, SOFA, SAPS III, DPOC
(referéncia: sem DPOC), relacdo PCR/albumina e
motivo da admissdo hospitalar (referéncia: cirurgia).
Para testar a multicolinearidade, calcularam-se
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os fatores de inflagdo de variancia; para todas as
covariaveis, um fator < 5 foi indicativo de auséncia
de multicolinearidade. Calcularam-se as odds ratios
ajustadas e os intervalos de confianga de 95% para
os preditores. Valores de p < 0,05 foram considerados
estatisticamente significativos.

RESULTADOS

No geral, foram avaliados 267 pacientes com
ITRI. Desses, 237 foram incluidos apos confirmacdo
microbioldgica, 146 (62%) dos quais estavam infectados
por pelo menos um PMR (Tabela 1). A média de idade
foide 57,2 £ 17,1 anos, e as médias do SAPS III, SOFA
e CPIS foram de 64,7 + 16,6; 8,7 £ 3,9e 6,1 £ 1,9,
respectivamente. As taxas de incidéncia e mortalidade
de acordo com o tipo de ITRI sdo apresentadas na
Figura 1.

As caracteristicas clinicas e os desfechos nos grupos
PMR+ e PMR— sdo apresentados na Tabela 1. A DPOC
foi significativamente mais comum no grupo PMR+ do
que no grupo PMR- (10,2% vs. 5,5%; p = 0,029;
Tabela 1). O tempo de internagdo hospitalar e na UTI
antes do diagndstico de ITRI foi significativamente
maior no grupo PMR+ do que no grupo PMR—-. Os
pacientes do grupo PMR+, comparados com os do
grupo PMR—, utilizaram vasopressores (mediana: 11
[6-18] dias vs. 6 [4-12] dias; p < 0,001) e ficaram em
ventilagdo mecanica (mediana: 18,0 [11,5-26,0] dias
vs. 12,0 [6,0-22,0] dias; p < 0,001) por mais tempo.
Além disso, os pacientes do grupo PMR+ apresentaram
maior tempo de internagdo na UTI (mediana: 23 [15-33]
dias vs. 16 [10-24] dias; p < 0,001), maior tempo
de internacao hospitalar (mediana: 31,0 [21,0-50,5]
dias vs. 26,0 [15,0-41,0] dias; p = 0,004) e maior
mortalidade (73% vs. 53%; p = 0,001; Tabela 1).

Na analise de regresséo logistica bindria, tempo de
internagdo hospitalar = 5 dias (OR = 3,20; IC95%:
1,39-7,39; p = 0,005) e duragdo prolongada do
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Figura 1. Incidéncia de infecgBes do trato respiratério
inferior de acordo com o diagndstico e as respectivas
taxas de mortalidade (em %). Observagdo: numeros
arredondados. PAAS: pneumonia associada a assisténcia
a saude; PAH: pneumonia adquirida no hospital; e PAVM:
pneumonia associada a ventilagdo mecanica.

tratamento (= 9 dias) com drogas vasoativas (OR =
3,15, 1C95%: 1,42-7,01; p = 0,004) foram preditores
independentes de ITRI-PMR nesta populagdao de
pacientes criticos (Tabela 2). A presenca de ITRI-PMR
foi o Unico preditor independente de 6bito (OR = 2,31;
IC95%: 1,091-4,894; p = 0,028).

As principais caracteristicas demogréficas e clinicas
dos pacientes infectados por cepas Gram-negativas ou
Gram-positivas multirresistentes sdo apresentadas na
Tabela 3. A Figura 2 apresenta a distribuicdo dos PMR
em numero de pacientes e de isolados.

DISCUSSAO

Os principais achados de nosso estudo sdao os
seguintes: os PMR foram a causa de ITRI em quase
dois tergos dos pacientes da UTI; a taxa de mortalidade
foi notavelmente alta nessa populagdo heterogénea de
pacientes criticos; o tempo prolongado de internacdo
na UTI (= 5 dias) e o tratamento prolongado com
vasopressores (= 9 dias) foram preditores de ITRI-PMR;
e a presenca de ITRI-PMR foi identificada como o Unico
fator de risco independente para obito.

Uma grande parte de nossa populagao de UTI com
ITRI estava infectada por PMR (62%). Na admissao na
UTI, o SAPS III e o SOFA nao foram significativamente
diferentes ao compararmos os pacientes com ITRI por
cepas sensiveis e por cepas resistentes; no entanto,
os pacientes do grupo PMR+ apresentaram maiores
taxas de mortalidade e maior utilizagdo de recursos
conforme demonstrado pelo maior tempo de uso de
ventilagdo mecanica e de vasopressores, bem como
maior tempo de internacdao na UTI e hospitalar, em
comparagdo com o grupo PMR—. A taxa de mortalidade
foi de 73% no grupo PMR+.

Outros autores relataram resultados semelhantes
(maiores taxas de mortalidade) ao compararem adultos
hospitalizados infectados por K. pneumoniae resistente a
carbapenémicos com controles pareados infectados por
cepas de K. pneumoniae sensiveis.(!>1%) A mortalidade
dos pacientes infectados por bactérias multirresistentes
foi significativamente maior do que a dos pacientes
infectados por bactérias ndo multirresistentes [51,85%
vs. 30,56%] em pacientes com PAVM em um hospital
de um condado na China.*”> Em um estudo realizado no
Brasil, a taxa de mortalidade para PAVM causada por
PMR foi de 61,3%, enquanto a para PAVM ndo causada
por PMR foi de 25,0%.® Diferengas na gravidade da
doenga, conforme demonstrado pelo SOFA e pelo SAPS
III elevados, podem explicar a mortalidade ainda maior
observada em nosso estudo. Nossos dados sugerem
que a multirresisténcia é a causa da alta mortalidade,
uma vez que o isolamento de PMR foi considerado o
Unico preditor independente de 6bito, mesmo quando
variaveis como idade, SAPS III e SOFA entraram no
modelo de regressdo logistica. Um motivo fundamental
para a maior mortalidade pode ser o atraso no
fornecimento de antibioticoterapia adequada.*® Além
disso, A. baumannii e K. pneumoniae tiveram a maior
prevaléncia em nossos pacientes com ITRI, sendo
ambos os patdgenos associados a pior prognostico.
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Tabela 1. Caracteristicas demogréficas e clinicas da amostra total e dos dois grupos estudados.?

Caracteristicas Total
(N = 237)
Idade, anos 57,2 + 17,1
Sexo masculino 160 (67,5)
Pontuacao nos escores de gravidade
SAPS Il 64,7 + 16,6
SOFA na admissao 8,7+3,9
CPIS 6,1+1,9
PCR (1° dia) 19,3 + 14,1
Relacao PCR/albumina 7,6 +6,9
Tipo de admissao
Clinica 135 (57,0)
Cirlrgica 102 (43,0)
Trauma 52 (21,9)
Comorbidades
DPOC 20 (8,4)
Diabetes mellitus 23 (9,7)
Tabagismo 21 (8,9)
Doenca cardiovascular 52 (21,9)
Doenca respiratoria 51 (21,5)
Uso de corticosteroide 31 (13,1)
ITRI
PAAS 23 (9,7)
PAH 73 (30,8)
PAVM 139 (58,6)
Tl na UTI antes do diagnostico de ITRI 3 [0-6]
Tl hospitalar antes do diagnostico de ITRI 5,5 [2-13]
Terapias de suporte
Drogas vasoativas 224 (94,9)
Drogas vasoativas, dias 9 [5-16]
Ventilacdo mecanica 210 (88,6)
Ventilacao mecanica, dias 16 [9-24]
Desfechos
SDRA 36 (15,2)
Bacteremia 70 (32,6)
Tl na UTI, dias 20 [13-30]
Tl hospitalar, dias 30 [18-45]
Mortalidade hospitalar 154 (65,2)

Grupos
PMR +
(n = 146)

57,3 £ 16,6 57,2 +17,5 0,800
66 (72,5) 94 (64,4) 0,193
62,5+ 17,7 66,0 £15,7 0,193
9,3+4,0 8,3+3,8 0,098
6,0+1,8 6,1+1,9 0,680
19,4 16,0 19,1 +12,8 0,647
5,9+5,0 8,4+7,6 0,083
52 (57,2) 83 (56,8) 0,965
39 (42,9) 63 (43,2) 0,965
23 (25,27) 29 (19,86) 0,330
5 (5,5) 15 (10,23) 0,029
10 (11,1) 13 (8,9) 0,689
9 (9,8) 12 (8,21) 0,554
21 (23,1) 31 (21,2) 0,739
16 (17,6) 35 (23,9) 0,240
8 (8,8) 23 (15,8) 0,109
12 (13,2) 11 (7,5) 0,150
29 (31,9) 44 (30,1) 0,779
51 (56,0) 88 (60,3) 0,585
2 [0-4] 4[1-9] < 0,001
4[1-7] 7 [4-15] < 0,001
84 (92,3) 140 (95,9) 0,155
6 [4-12] 11 [6-18] < 0,001
85 (93,40) 125 (86,20) 0,076
12 [6-22] 18 [12-26] < 0,001
13 (13,9) 23 (22,1) 0,742
23 (25,1) 47 (44,9) 0,528
16 [10-24] 23 [15-33] < 0,001
26 [15-41] 31 [21-51] 0,004
48 (53,0) 106 (73,0) < 0,001

PMR: patégenos multirresistentes; SAPS III: Simplified Acute Physiology Score III; CPIS: Clinical Pulmonary
Infection Score; PCR: proteina C reativa; ITRI: infeccdo do trato respiratorio inferior; PAAS: pneumonia associada
a assisténcia a salde; PAH: pneumonia adquirida no hospital; PAVM: pneumonia associada a ventilagdo mecanica;
e TI: tempo de internagdo. 2Valores expressos em n (%), média £ dp ou mediana [1IQ].

Constatamos que tempo de internagao hospitalar
> 5 dias e uso de vasopressores por = 9 dias mais
do que triplicaram a probabilidade de ter ITRI-PMR.
Outros estudos relataram muitos outros fatores de
risco associados aos PMR em pacientes hospitalizados,
como ventilagdo mecanica, uso prévio de antibiéticos
e cateteres de longa permanéncia. Em uma revisao
incluindo um total de 92 estudos, os fatores de risco
mais frequentemente relatados como significativamente
associados a infeccdes Gram-negativas resistentes
a carbapenémicos foram uso prévio de antibiéticos,
colonizagdo prévia, ventilagdo mecanica, dialise, tempo
de internagdo hospitalar, comorbidades, APACHE II e
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intubagdo.® A populagdo incluida em nosso estudo era
homogénea quanto a gravidade da doenga; quase todos
0s pacientes estavam intubados ou em choque séptico,
o que dificulta a comparagao de nossa populagao com
as de outros estudos, pois essas variaveis ndo puderam
ser testadas na analise de regressao.

Em nosso estudo, apenas a DPOC foi associada
aos PMR. O uso prolongado de drogas vasoativas e
o tempo prolongado de internagdo hospitalar foram
associados as ITRI-PMR. Foi relatado aumento da
mortalidade em pacientes infectados por K. pneumoniae
resistente a carbapenémicos e que apresentavam outras
comorbidades.?® Em um estudo prospectivo paralelo
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Tabela 2. Regressdo logistica multivariada com preditores independentes de infecgdo por patdgenos multirresistentes

e 6bito em pacientes com infecgdo do trato respiratdrio inferior.?

PMR
Drogas vasoativas, dias
Tl hospitalar antes do diagnostico de ITRI
DPOC
Obito
PMR

OR 1C95% p

3,159 1,423-7,013 0,004
3,205 1,390-7,390 0,005
9,770 1,062-89,870 0,014
2,311 1,091-4,894 0,028

PMR: patégenos multirresistentes; TI: tempo de internagdo; ITRI: infecgdo do trato respiratério inferior; ref.:
referéncia; e PCR: proteina C reativa. ?Varidveis que entraram na regressao logistica: sexo; SOFA; SAPS III; DPOC
(ref.: sem DPOC); relagdo PCR/albumina; corticosteroides (ref.: sem uso); drogas vasoativas, dias; TI hospitalar
antes do diagndstico de ITRI; e tipo de admissdo (ref.: cirlrgica). Pontos de corte: SOFA (< 9); SAPS III (< 65,5);
relagdo PCR/albumina (< 6); drogas vasoativas, dias (< 9); e TI hospitalar antes do diagnéstico de ITRI (< 5).

Tabela 3. Caracteristicas demograficas e clinicas dos pacientes infectados por cepas Gram-negativas ou Gram-positivas
multirresistentes.?

Variaveis Grupos
Gram-negativo MR  Gram-positivo MR
(n = 114) (n = 32)

Idade, anos 57,7 £+ 17,4 55,4 + 18,1 0,714
Sexo masculino 75 (65,8) 19 (59,4) 0,506
Relacao PCR/albumina 8,7+7,8 6,8 + 6,6 0,400
Pontuacao nos escores de gravidade

SAPS IlI 67,1+ 16,2 62,4 + 13,4 0,220

SOFA na admissao 8,6 + 3,9 7,3 +3,1 0,072

CPIS 6,1+2,0 6,2 +1,5 0,264
Tipo de admissao

Clinica 66 (58,0) 17 (53,1) 0,631

Cirurgica 48 (42,0) 15 (46,9) 0,631
Doencas coexistentes

DPOC 11 (9,6) 4 (12,5) 0,639
Uso de corticosteroides 16 (14,0) 3 (9,4) 0,489
Tl hospitalar antes do diagnostico de ITRI 5,0 [2,0-11,7] 9,0 [4,0-23,2] 0,013
Drogas vasoativas, dias 14,5 + 13,3 12,5 £ 10,2 0,464
Mortalidade hospitalar 81 (71,7) 25 (78,1) 0,468

MR: multirresistente; PCR: proteina C reativa; SAPS
Pulmonary Infection Score; TI: tempo de internagdo
expressos em n (%), média = dp ou mediana [IIQ].
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Figura 2. Distribuigdo dos patdgenos multirresistentes
e numero de isolados na amostra. A.: Acinetobacter; P.:
Pseudomonas; KPRC: Klebsiella pneumoniae resistente
a carbapenémicos; SARM: Staphylococcus aureus
resistente a meticilina; e ERC: enterobactérias resistentes
a carbapenémicos.

III: Simplified Acute Physiology Score III; CPIS: Clinical

; e ITRI: infeccdo do trato respiratério inferior. 2Valores

de coorte pareada na Europa, o tempo excessivo de
internacdo hospitalar de 5 dias pdde ser atribuido
a resisténcia a cefalosporinas de terceira geracdo
nas infecgGes de corrente sanguinea por Escherichia
coli?V Ainda ndo se sabe o motivo da associacdo entre
a duragdo do tratamento com drogas vasoativas e as
infeccbes por PMR. Podemos especular que seja um
marcador substituto para infecgGes de dificil tratamento,
antibioticoterapia inicial inadequada ou doenga mais
grave; consequentemente, a reversao da sepse levaria
mais tempo.

As infecgBes causadas por patégenos resistentes estdo
associadas a aumento de custos.?? Programas eficazes
de stewardship de antimicrobianos e prevencao de
infeccBes sdo necessarios para prevenir essas infecges.
Dificuldades no desmame de drogas vasoativas devem
ser um sinal de alerta para infecgbes por PMR, e essa
hipotese deve ser testada em estudos prospectivos.
Portanto, é de extrema importancia estar ciente dos
fatores de risco para PMR e desenvolver estratégias
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para identificagdo de pacientes com maior risco a fim
de buscar antibioticoterapia adequada e apropriada,
juntamente com politicas de stewardship de antibiéticos.

Este estudo tem diversos pontos fracos. Em primeiro
lugar, a natureza unicéntrica e universitaria deste estudo
pode impedir a generalizagao dos achados para outros
hospitais ou populagdes de pacientes hospitalizados. Em
segundo lugar, esta populacdo de pacientes criticos é
singular; como quase todos os pacientes foram admitidos
na UTI em uso de antibioticoterapia, utilizaram cateter
de longa permanéncia, foram intubados e desenvolveram
sepse, nao foi possivel identificar nenhuma dessas
variaveis como preditoras de ITRI-PMR; portanto,
atencdo a outros fatores de risco deve fazer parte da
assisténcia didria ao paciente. Ndo obstante, esperamos
que nossos resultados aumentem a conscientizagdo dos
médicos que atuam em UTIs. O principal ponto forte
de nosso estudo foi a coleta cuidadosa e prospectiva
de dados que foram revisados por um microbiologista.

Em suma, em pacientes de UTI com ITRI, o tempo
prolongado de internagdo hospitalar e o uso prolongado
de vasopressores foram preditivos de infecgdes causadas
por PMR e foram associados a desfechos ruins.
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