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RESUMO

Introducio: As pneumonias necrosantes sio uma complicacdo rara da pneumonia lobar, sobretudo na era
pos-antibiotica. Recentemente tem-se assistido no nosso hospital ao acréscimo da incidéncia destas complica-
¢des nao sendo claro o motivo que lhe esta subjacente.

Material e Métodos: Estudo retrospectivo dos casos de pneumonias necrosantes em criancas com menos
de 13 anos de idade e previamente saudaveis, ocorridos num periodo de 2 anos num hospital terciario. Carac-
terizacao clinica, imagioldgica e microbiolégica e da evolucao no internamento e apos alta.

Resultados: Entre as 392 criancas internadas por pneumonia no periodo do estudo, 15 criancas (3,4+2,4
anos; 9 rapazes) sem doenca prévia conhecida apresentavam evidéncia de necrose pulmonar na TAC pulmo-



nar. Apesar da antibioticoterapia, a febre persistiu 1317 dias. Dez doentes desenvolveram pneumatocelos e 3
abcessos pulmonares. Doze doentes apresentavam derrames pleurais associados, tendo nove deles necessitado
de drenagem toracica. Foi isolado o agente infectante em 3 doentes (2 S. aureus e 1 Enterobacter cloacae).

Conclusdes: Os resultados encontrados ndo permitem esclarecer o aumento recente das pneumonias
necrosantes. A baixa taxa de isolamento do agente infeccioso implicado podera estar relacionada com o fre-
quente uso prévio de antibioticos. As imunodeficiéncias primarias deverdo ser sempre pesquisadas nas
pneumonias graves mesmo em crian¢as previamente saudaveis. Apesar da evoluciio clinica arrastada e da
frequente necessidade de toracotomia, o resultado final foi bom na maioria dos doentes.
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ABSTRACT

Background: Necrotizing pneumonia used to be rare in the postantibiotic era. Its incidence appears to be
rising in our hospital although there is no clear explanation for that.

Patients and Methods: Retrospective analysis of the clinical presentation and evolution of recrotizing
pneumonia in previously healthy children admitted at our hospital during two years.

Results: Among 392 admissions for pneumonia in the study period, 15 patients (3,4%2, 4 years; 9 boys) had
evidence of lung necrosis on thoracic computed tomography. Despite appropriate antibiotic therapy, fever per-
sisted for 1317 days. Ten patients developed pneumatoceles and three lung abscesses. Twelve patients had
parapneumonic pleural effusions (4 empyemas), nine of whom need closed chest drainage. An agent was isolated
from pleural fluid or blood culture in 3 children (2 S. aureus and 1 Enterobacter cloacae); in two further, bacte-
ria were seen on Gram-stained pleural fluid. Two patients had an immunodefficiency state previously unknown
(IgA deficiency and hiper-IgE syndrome). Thoracotomy were performed in 9 patients: 2 pleural debridement, 6
decortication, 1 ressection of a giant pneumatocele, 1 abscess drainage and 2 lobectomies. The mean length of
hospital stay was 30+11 days and there were no deaths. During the follow-up period (18£9 months) 3 patients
required surgery for recurrent infection or fibrothorax. In the remaining, asymptomatic children, 2 have pleu-
ral ticknening, 1 a residual pneumatocele and 1 bronchiectasis.

Conclusions: The results of this study do not explain the recent increase of the suppurative complications
of community acquired-pneumonia in children. The low rate of infectious agent isolation was probably re-
lated with frequent previous antibiotic use. Although the final outcome was generally good, the clinical course
was very prolonged and surgery was frequently needed. In order to clarify the reason for the increase of this
kind of pneumonia complications a prospective multicenter study is warranted.
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INTRODUCAO

As pneumonias necrosantes sdo uma complicagdo rara da pneumonia lobar, sobretudo na era pds--
antibidtica. Na crianga, ao contrario do adulto, parecem associar-se a um prognostico favoravel mesmo
quando se usam abordagens terapéuticas conservadoras, embora impliquem habitualmente internamentos
prolongados e, ndo raramente, necessidade de tratamentos invasivos'.

Otermo pneumonia necrosante traduz genericamente a necrose extensa do pulmao que surge como uma com-
plicacdo grave da pneumonia lobar. Ocorre necrose ¢ liquefacgdo do parénquima num ou mais segmentos pulmo-
nares, podendo formar-se progressivamente uma ou varias cavidades, de paredes mais ou menos espessas,
que contém ou ndo niveis hidroaéreos'”’. A tomografia computorizada pulmonar pode mostrar precoce-



mente areas de menor densidade no interior de zonas de consolidagdo pneumonica, que ndo sdo aparentes
na radiografia convencional. A cavita¢do progressiva das lesdes, mesmo quando a terapéutica antibiotica é
adequada, vai tornar evidentes, em poucos dias, os sinais radiologicos classicos de cavitagio’. Alguns auto-
res distinguem a pneumonia necrosante do abcesso pulmonar pela presenca de cavidades multiplas em
vez da lesdo cavitéria isolada, de paredes espessas, caracteristica do abcesso'.

Os pneumatocelos parecem resultar de um processo fisiopatologico ligeiramente diferente: um meca-
nismo valvular ao nivel de um bronquiolo distal leva ao aprisionamento de ar nos espagos alveolares distais
e a destrui¢do das paredes alveolares, formando cavidades cisticas de paredes finas, tinicas ou multilocul-
das, geralmente sem niveis hidroaéreos’ Os pneumatocelos podem ainda ocorrer apds ingestido de hidrocar-
bonetos, subsequentes a pneumonite quimica que resulta da aspiracdo de pequenos volumes para o tracto
respiratorio inferior®.

Recentemente tem-se assistido no nosso hospital ao acréscimo da incidéncia das complicagdes supura-
tivas nos doentes internados por pneumonia. Ndo € claro se tal se deve a mudangas dos agentes implica-
dos (agressividade, padrdo de resisténcias aos antibidticos), a alteragdo da escolha da antibioticoterapia
empirica ou a modificagdes da resposta imunitaria do hospedeiro. Na tentativa de contribuir para o esch-
recimento destas questdes, o presente trabalho pretende caracterizar a evolugdo clinica e imagiologica das
pneumonias que evoluiram com necrose.

DOENTES E METODOS

Definicoes

No trabalho que a seguir se expde definiu-se como pneumonia necrosante toda a pneumonia com
consolidacdo que: 1) apresenta na TAC areas de diferentes densidades, sem captacdo de contraste, sem
niveis hidroaereos ou rebordo com reforco de contraste; ou que 2) deu origem a formagdo de um pne u-
matocelo apds a pneumonia, o qual se apresenta geralmente como uma cavidade de parede fina, sem
nivel hidroaéreo. Definiu-se abcesso pulmonar como uma coleccdo de material purulento no pulmao,
que geralmente se manifesta, na radiografia ou na TAC, como uma cavidade de parede espessa, muitas
vezes com nivel hidroaéreo. Por defini¢do, empiema corresponde a existéncia de pus na cavidade pleural.

Doentes

Das criangas de 1 més a 13 anos de idade internadas por pneumonia no Servi¢o de Pediatria do Hospi-
tal de S. Jodo, entre 1 de Julho de 1997 e 30 de Junho de 1999, seleccionaram-se aquelas que estiveram
internadas durante mais de 10 dias, o que corresponde aos internamentos com duracdo de cerca de dois
desvios-padrao acima da média de internamento por pneumonia no nosso servico. Foram excluidos os
doentes com patologias prévias conhecidas na altura da admissdo, tais como cardiopatias congénitas
hemodinamicamente significativas, doengas pulmonares cronicas (incluindo fibrose quistica), doengas
oncologicas e/ou tratamentos imunossupressores, imunodeficiéncias primarias ou doengas neurologicas
(incluindo paralisia cerebral), por essas patologias se associarem a maior risco de complicagdes da pneu-
monia ¢ de internamentos prolongados. Neste trabalho foram, portanto, incluidas as criangas previamente
saudaveis, com internamentos prolongados por pneumonia (> 10 dias) nas quais os aspectos imagiologi-
cos encontrados faziam pressupor a existéncia de um processo necrosante (necrose na TAC, pneumatoce-
los ou abcesso pulmonar).



Métodos

Efectuou-se a revisdo dos processos de internamento e da consulta, bem como dos exames auxiliares
de diagnostico efectuados por cada doente, de acordo com o protocolo previamente estabelecido no nosso
servico. Procurou caracterizar-se a evolucdo clinica e radiologica, as atitudes terapéuticas instituidas
(antibioticoterapia, drenagem toracica, cirurgia) e a duragdo do internamento. Apos a alta os doentes
foram seguidos regularmente em ambulatério, valorizando-se os aspectos clinicos e os exames imagiolo-
gicos que efectuaram e, sempre que possivel, a avaliagdo funcional respiratdria por espirometria simples.

As variaveis categoriais sdo apresentadas na forma de n (%), que representa o niimero de doentes em
que essa variavel foi registada e a propor¢@o, em percentagem, no conjunto dos doentes. Os resultados das
variaveis continuas sdo apresentados como a médiatdesvio padrao, sendo os valores minimo ¢ maximo
do intervalo colocados entre paréntesis. Nalguns casos aplicou-se a prova exacta de Fisher para comparar
grupos de doentes em relagdo a varidveis categoriais. Considerou-se significativo um valor de p<0,05.

RESULTADOS

No periodo do estudo foram internadas com o diagndstico de pneumonia 392 criangas. Neste conjunto
de doentes foram identificados 15 casos (3,8%) que cumpriam os critérios de incluséo atras definidos. Os
doentes com pneumonias necrosantes tinham idades compreendidas entre 5 meses e 8 anos (média
3,4+2.,4 anos ), sendo 9 deles do sexo masculino. A idade e a distribui¢do por sexos ndo diferiram signifi-
cativamente dos restantes doentes internados por pneumonia. Oito doentes (53%) eram provenientes de
outros hospitais: dois doentes transferidos no proprio dia da admissio nesse hospital dada a gravidade do
quadro clinico; seis doentes transferidos apos internamento de 7,8+5,0 dias (4-17 dias) por ma resposta a
terapéutica e agravamento clinico. Dez doentes (66%) ja tinham efectuado antibioticoterapia 6,7+4,5 dias
(3-17 dias) antes de serem admitidos no nosso hospital, tendo usado em média 2,7+1,4 (1-4) antibidticos
diferentes.

Apresentacio clinica, laboratorial e imagiolégica

O Quadro I resume os diferentes aspectos clinicos e radiologicos na apresentagdo. A febre ocorreu em
todos os doentes, 10 (67%) tiveram tosse, 3 (20%) referiram dor toracica e 12 (80%) apresentaram sinais
de dificuldade respiratoria. Trés doentes necessitaram de internamento na Unidade de Cuidados Intensi-
vos (UCI) dada a gravidade da insuficiéncia respiratdria, mas em nenhum deles foi necessaria ventilagao
mecanica.

Na avaliacdo imagioldgica inicial verificou-se que trés doentes tinham telerradiografias compativeis
com pneumonia lobar, aparentemente sem outras complicagdes associadas. Dois doentes tinham altera-
¢oes na TAC sugestivas de necrose parenquimatosa que nao era evidente na telerradiografia. Em trés
doentes era ja possivel observar pneumatocelos e num outro havia imagens compativeis com abcesso pul-
monar, quer na radiografia simples quer na TAC toracica. Em 11 doentes (73%) existia, ja na altura da
admissao, derrame pleural associado a pneumonia, tendo cinco casos ja evidéncia de septagao.

Em relag@o a localizag¢@o da pneumonia, esta ocorreu a direita em nove casos (60%) e a esquerda em
seis (40%). Em trés casos houve envolvimento simultdneo de mais do que um lobo pulmonar.

A avaliacdo laboratorial inicial testemunhava a gravidade do processo infeccioso subpcente. No he-
mograma efectuado na altura de admissao a hemoglobina média foi de 10,6+1,5 g/dL (8,7-12,6 g/dL) e o
valor médio dos leucocitos de 21,3+9,6 X 10°/L (5,5-37 X 10°/L), havendo quase sempre predominio de
polimorfonucleares neutrofilos, cuja percentagem média foi de 73+15% (45-92%). A proteina C reactiva
apresentou valores de 224+166 mg/L (43-623 mg/L).



QUADRO1
Caracteristicas clinicas e imagioldgicas na apresentacao
N° Idade*  Sexo Quadro Clinico** Apresentacio Imagiolégica
1 I5m M Febre (6), Tosse (6), SDR, Alt. AP Pneumonia necrosante e derrame nio septado (Rx, Eco)

2 I5m F Febre (1), Tosse (1), SDR, Alt. AP Pneumonia lobar (Rx)

3 18 m F Febre (6), Alt. AP Pneumonia com derrame néo septado (Rx)

4 Sm F Febre (6), Tosse (6), SDR, Alt. AP Pneumatocelos (Rx)

5 2A F Febre (9), Tosse (9), SDR, Alt. AP Pneumonia com derrame nao septado (Rx/Eco)
6 8 A M Febre (7), Tosse (7), Alt. AP Pneumonia com derrame septado (Rx/Eco)

7 SA M Febre (5), SDR, Alt. AP Pneumonia com derrame septado (Rx/Eco/TAC)
8 SA M Febre (7), Tosse (15), SDR, Alt. AP Pneumonia com derrame septado (Rx/Eco)

9 3A F Febre (13), Tosse (13), SDR, Alt. AP Abcesso pulmonar e derrame septado (TAC)

10 2A M Febre (6), Tosse (6), SDR, Alt. AP Pneumonia necrosante com derrame septado (Rx/Eco/TAC)

11 6A M Febre (5), Tosse (5), Dor toracica (1), Pneumonia com derrame ndo septado (Rx/Eco)

SDR, Alt. AP
12 5A F Febre (5), Tosse (3), Dor toracica (<1) Pneumonia lobar (Rx)
13 I5Sm M  Febre (7), SDR, Alt. AP Pneumonia lobar (Rx)

14 6 A M Febre (8), Dor toracica (8), SDR, Alt. Pneumatocelos e derrame septado (Rx / Eco)
AP
15 I11m M Febre (5), SDR, Alt. AP Pneumatocelos e derrame néo septado (Rx/Eco/TAC)

*  Idade em meses (m) ou em anos (A)
** Entre paréntesis, a frente de cada sintoma/sinal, indica-se a sua duragdo prévia ao intanamento, em dias
SDR-Sinais de dificuldade respiratoria; Alt. AP - Alteragdes na Auscultagdo Pulmonar

O exame do liquido pleural efectuado a 9 doentes mostrou resultados compativeis com exsudados em
todos os doentes, tendo dois casos caracteristicos de empiema. O valor médio dos leucdcitos no liquido
pleural foi de 11,4+15,9 x 10°/mm’ (0,16- -42,5 x 10’/mm’). O exame bioquimico revelou valores
médios de pH de 6,99+0,29 (6,49-7,19), de glicose de 0,38+0,30 g/L (0,02-1,0 g/L), de proteinas de 44+4
g/L (37-50 g/L) e de desidrogénase lactica (DHL) de 13,9+14,5 x 10° UI/L (0,38-38 x 10° UI/L). Em 2
doentes foram identificadas bactérias por observagdo directa do liquido pleural corado pelo Gram (um
diplococcus Gram-positivo e um cocobacilo Gram-negativo), mas ndo houve crescimento na cultura do
liquido pleural. Num doente isolou-se uma estirpe de Staphylococcus aureus na hemocultura. Na cultura
do liquido pleural verificou-se crescimento de uma estirpe de Staphylococcus aureus, num caso, e de
Enterobacter cloacae, noutro. A taxa de identificacdo do agente nos exames bacteriologicos (sangue ou
liquido pleural) ndo diferiu signicativamente entre os doentes que estavam a fazer antibiotico antes da
admissao ao nosso hospital e os que ainda ndo tinham iniciado tratamento (2 em 10 e 1 em 5 doentes, res-
pectivamente, p> 0,05).



Evolucao no internamento

A febre persistiu no internamento em doze doentes durante 13,11£7,6 dias (3 a 23 dias). Oito doentes
mantiveram sinais de dificuldade respiratoria em média durante 5,112,7 dias (2 a 10 dias).

A reavaliagdo imagioldgica dos doentes no internamento (Quadro 1) revelou a formagdo “de novo” de
pneumatocelos em sete casos e abcessos pulmonares em dois casos. Dois doentes vieram a desenvolver
derrame pleural no decurso do internamento. No conjunto dos doentes, ocorreram pneumatocelos em 10
doentes (67%), abcessos pulmonares em trés doentes (20%) e em dois (13%) doentes havia evidéncia de
necrose apenas na TAC — ver alguns exemplos nas figuras 1, 2 e 3. O derrame pleural associou-se a
pneumonia em 12 doentes (80%), tendo oito septos na ecografia ou na TAC e trés caracteristicas de
empiemas. Um doente desenvolveu um piopneumotdrax espontineo, secundario a formagdo de fistula
bronco-pleural.

O estudo da imunidade humoral efectuado no internamento revelou um caso de défice de IgA (caso n° 13)
e um sindroma de hiper-IgE (caso n° 15) que eram até entdo desconhecidos.

Intervencio terapéutica

Face a gravidade clinica inicial e/ou a evolugdo desfavoravel, os doentes necessitaram de ser tratados
em média com 4,3*1,3 antibidticos diferentes (variagdo 2 a 7). A associagdo de antibioticos mais vezes
utilizada no inicio foi a de uma cefalosporina de 3% geracdo (3* G) + aminoglicosideo + glicopeptideo (5
doentes), seguida de cefalosporina de 3G + glicopeptideo (4 doentes) e a de amoxicilina + acido clavuh-
nico (3 doentes). Em 8 doentes alterou-se a antibioticoterapia durante o internamento para carbepenem +
glicopeptideo (3 casos), cefalosporina de 3*G + glicopeptideo (2), ou associou---se um antimicrobiano
com cobertura para anaerdbios (3). A duracdo média da antibioticoterapia no internamento foi de 25+10
dias (variag@o 11 a 46 dias). Se considerarmos o periodo de antibioticoterapia que ocorreu antes de serem
internados no nosso hospital a duracéo total do tratamento antibiotico aumenta para 29+10 dias (variagdo
11 a 50 dias).

Em 9 dos 12 doentes com derrame pleural foi efectuada drenagem toracica. Foram necessarios em
média 3,4+1,4 (2 a 6) drenos toracicos por doente, tendo a drenagem durado 18t13 dias (2-43 dias). Apds
a colocagdo da drenagem a febre durou ainda 1119 dias (2 a 23 dias). Em 5 doentes a drenagem compli-
cou-se com pneumotorax necessitando de drenagem toracica sob pressao negativa.

Dada a persisténcia da sintomatologia e/ou a evidéncia de drenagem ineficaz veio a ser necessaria a
intervengao cirdrgica por toracotomia para lavagem e/ou desbridamento pleural em dois doentes, descor-
ticagdo pleuropulmonar em seis casos, drenagem de abcesso num caso e exérese de pneumatocelo noutro.
A cirurgia ocorreu em média 2318 dias (9-35 dias) apds o internamento [3118 dias (16-44 dias) apds o
inicio da doenca]. No decurso da cirurgia seis doentes necessitaram de transfusdo de concentrado de eri-
trocitos e no periodo pos-operatorio um doente necessitou de ventilagdo mecanica (4 dias). A febre desa-
pareceu em média 3,5+3,6 dias (1-12 dias) apos a cirurgia mas a drenagem toracica prolongou-se até aos
714 dias (2-14 dias) de pds-operatorio. Os doentes tiveram alta em média 154 dias (8-21 dias) depois da
cirurgia. Os doentes operados estiveram internados, no total, 3715 dias (30-46 dias), comparativamente
aos doentes ndo operados que tiveram uma duracdo média de hospitalizagdo de 1816 dias (11-26 dias)
(p<0,001). No conjunto total dos doentes (operados e ndo operados) a duragdo média de hospitalizagdo
foi de 30£11 dias (11-46 dias).



QUADRO 11

Evolugdo do aspecto imagiologico, complicagdes, necessidade de drenagem toracica e cirurgia,
duragdo total do internamento e evolugdo apos a alta

N° Evolu¢io Imagiologica/Complicacdes Dren. Cirurgia Duracgio do Ultima Reavaliacio
torac. inte rnamento (meses apos alta)

1 Pneumatocelos ¢ derrame ndo septado - - 12 dias 11 m — Limita¢do ao esfor¢o; IVAS
recorrentes; TAC — fibrose localizada e
bronquiectasias cilindricas

2 Abcesso - - 27 dias 14 m — Asma intermitente ligeira

3 Pneumatocelos e derrame ndo septado - - 21 dias 8 m — Assintomatica; Rx N

4 Pneumatocelos com niveis - - 15 dias 21 m — Sibilancia recorrente; infec¢ao

hidroaéreos e fistula broncopleural recorrente com pneumatocelos
multiplos da pirdmide basal direita
(lobectomia inf dta 9 m apos a alta)
5 Pneumatocelos em “cacho” - - 13 dias 13 m — Assintomatica; TAC N
e derrame néo septado

6 Pneumatocelos e derrame septado + Descorticagao 30 dias 6 m — Descorticagdo 4 m apos a alta;
assintomatico; PFR alt.

7 Pneumatocelos e derrame septado + Descorticagdo 37 dias 27 m — Assintomatico; TAC N; PFR alt.

com piopneumotodrax

8 Abcesso, derrame septado e + Drenagem abcesso 46 dias 20 m — Assintomatico; Rx N; PFR N

pneumotorax + lavagem pleural

9 Abcesso, derrame septado e + Lobectomia LSD 32 dias 22 m — Assintomatica; Rx N

pneumotorax

10 Necrose, derrame septado + Descorticagdo 38 dias 18 m — Assintomatico; Rx N; nova

€ pneumotorax descorticagdo 11 m apos a alta;
pneumonia esq. 13 meses apos a alta;

11 Pneumatocelos, empiema + Descorticagdo Lo- 44 dias 20 m — Assintomatico; Rx N

e pneumotorax bectomia LSD
12 Pneumatocelos, empiema septado + Descorticagdo 43 dias 10 m — Dispneia para esforgos médios;
e pneumotorax Rx — paquipleurite, Alt. PFR

13 Pneumatocelos - - 25 dias 17 m — Assintomatico; TAC N

14 Pneumatocelos e derrame septado + Descorticacdo 34 dias 26 m — Sibilancia recorrente; TAC —
paquipleurite; alt. PFR

15 Pneumatocelo gigante sob tensdo + Exérese de 34 dias 22 m — Infecgdo recorrente e exérese de

e derrame ndo septado

pneumatocelo +
lavagem pleural

outro pneumatocelo 1,5 m apds a alta

Rx —radiografia; TAC — tomografia computorizada; Eco — ecografia; N — Normal; IVAS — Infecgdes das Vias Aéreas Superiores; PFR — Provas
Funcionais Respiratorias



Fig. 1. - Exemplo de lesdo cavitada, intraparenquimatosa no
lobo inferior esquerdo, com septos no seu interior,
com nivel liquido na sua porgio de declive, tradu-
zindo colecgdo abcedada ou pneumatocelo infectado
(doente n°7)

Fig. 2. - Telerradiografia pulmonar de face, postero-anterior,
mostrando lesdo cavitdria extensa, com nivel
hidroaéreo, traduzindo pneumatocelo infectado ou
piopneumotérax (doente n°® 7)



Fig. 3. - Telerradiografia pulmonar de face, postero-anterior,
e de perfil direito, mostrando hemitérax direito opa-
co, adivinhando-se na metade superior lesoes cavita-
das de contornos irregulares, que correspondem a
pneumatocelos (doente n° 12)

Evolucio apés a alta hospitalar

Ap0s a alta hospitahr os doentes foram reavaliados em ambulatorio durante 18+6 meses (9 a 26 me-
ses). A infec¢@o pulmonar recorreu em 3 doentes, com necessidade de reinternamento. Num desses
doentes a infeccdo recorrente foi de tal maneira grave que culminou numa lobectomia cerca de 9 meses
apos o primeiro internamento. Num outro caso houve reaparecimento de pneumatocelo gigante com
necessidade de nova exérese cirurgica um més e meio ap6s a data de alta do primeiro internamento (doen-
te 15, sindroma de hiper-IgE). Dois doentes necessitaram de descorticagdo pleuropulmonar, 4 ¢ 11 meses
apos a alta por apresentarem encarceramento pulmonar com sintomas respiratorios (casos 6 e 10, respec-
tivamente).

Do ponto de vista clinico 6 doentes apresentavam sintomas respiratorios significativos no periodo de
seguimento: um caso com tosse cronica persistente, dois casos com limitagdo ao exercicio e 3 casos com
episodios recorrentes de pieira. Nos doentes com idade suficiente para colaborarem na realizagdo de espi-
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rometria, encontraram-se alteragdes persistentes em 4 criangas (redugdo da CVF entre 53 e 79% do espe-
rado), 2 delas sintomaticas.

Na reavaliacao radiologica (radiografia e TAC) efectuada, um doente apresentava bronquiectasias,
outro doente pneumatocelos residuais pequenos e dois doentes mantinham espessamento pleural signifi-
cativo.

DISCUSSAO

Esta série de casos ilustra a potencial gravidade das pneumonias adquiridas na comunidade em crian-
¢as previamente saudaveis. Cerca de 4% das criangas internadas com este diagnostico apresentou evidén-
cia de necrose parenquimatosa, que muitas vezes evoluiu para cavitacdo e, ndo raramente, implicou tra-
tamento cirurgico, incluindo lobectomia. Atendendo a que o Servico de Pediatria do Hospital de S. Jodo
serve de referéncia aos hospitais distritais de uma boa parte da regido Norte do pais e tendo a maior parte
dos doentes sido referenciada com base na evolucao desfavoravel da sua pneumonia, esta série podera so-
brevalorizar a situacdo.

Tém sido apresentadas varias hipdteses explicativas para o aumento inesperado de complicagdes supu-
rativas das pneumonias registado nos ultimos anos. Uma delas podera ser a eventual depressdo imunitaria
provocada pelo uso excessivo de anti-----inflamatdrios nestas situagoes. Outra, o indiscutivel aparecimen-
to de estirpes resistentes, seleccionadas pelo abuso de antibidticos de largo espectro e que ¢é particular-
mente preocupante nas criangas.

A necessidade de identificar rapidamente e de uma forma credivel o agente patogénico implicado num
processo rapidamente progressivo ¢ premente, especialmente nas situagcdes de elevada prevaléncia de
resisténcias aos agentes antimicrobianos, como parece ser o caso do nosso pais’. A técnica de eleigdo para
efectuar o diagnostico etioldgico da pneumonia € a pungao transtoracica, mas a realizacao deste exame na
pratica diaria encontra-se limitada pela sua agressividade. As hemoculturas sdo positivas numa percenta-
gem muito variavel dos casos de pneumonia (entre 2% e 95%), dependendo do agente, do grupo etario ¢
do uso prévio de antibidticos®. Nos casos em que as pneumonias se acompanham de derrame pleural, a
analise do liquido pleural ¢ um valioso auxilio para identificar o agente. Na pratica clinica o maior pro-
blema prende-se com o uso prévio de antibidticos que é muito frequente nos doentes internados. A maior
parte dos nossos doentes (10) tinha efectuado, antes do internamento, cursos de antibioticoterapia, quer
em ambulatdrio, quer quando internados noutro hospital, o que podera justificar a baixa taxa de isolamen-
to dos agentes infecciosos na nossa série (20%). O uso de técnicas de detecgdo de antigénios capsulares
ou de identificagdo pelo DNA, como a reac¢do de polimerase em cadeia (PCR), no sangue, na urina ou no
liquido pleural poderdo contornar este problema, permitindo a escolha mais correcta da antibioticotera-
pia’. Contudo estas técnicas nio estavam disponiveis para uso corrente no nosso hospital no periodo a que
se reporta a presente série. Nao nos foi, portanto, possivel tirar conclusdes acerca do papel do agente
infectante e das suas eventuais resisténcias aos antibidticos na evolugdo complicada destas pneumonias.

A literatura refere, classicamente, que as pneumonias que se complicam com necrose significativa do
parénquima pulmonar sdo habitualmente causadas por Staphylococcus aureus, bactérias Gram-negativas,
como Klebsiella pneumoniae ou Pseudomonas aeruginosa, ou ainda, por anaerobios’. Estes sdo agentes
relativamente pouco frequentes nas infec¢des da comunidade na crianga previamente saudavel. No perio-
do neonatal foram também descritos pneumatocelos em pneumonias por E. coli'’. Tém sido também
implicados como causadores raros de necrose pulmonar Streptococcus pneumoniae, Streptococci do gru-
po A, Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae e, nos imunodeprimidos, Pneumocystis carinii
11-13

Recentemente tem-se vindo a verificar uma preocupagdo crescente com a importancia do Streptococ-
cus pneumoniae como agente etioldogico de necrose pulmonar, complicacdo que, ha alguns anos atras, era
considerada rara nas pneumonias pneumocécicas em criangas ~>'*'>. Na série de Tseng et al o Strepto-
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coccus pneumoniae foi implicado em 25% dos casos de pneumonia necrosante em criangas imunocompe-
tentes'®. Na série de Brito Langa ef al, em criangas internadas na Unidade de Cuidados Intensivos por
pneumonias graves com derrame pleural esta bactéria foi mais frequentemente identificada (60%)’. A
ocorréncia de pneumonias necrosantes por pneumococos podera ser o reflexo de padrdes de crescimento
microbioldgico em resposta a exposicdo aos antimicrobianos ou, possivelmente, uma demonstragdo do
aumento da viruléncia das estirpes’. Desconhece-se ainda se ha serétipos do Streptococcus pneumoniae
com maior predisposi¢do para causar necrose. Nas criangas, ao contrario dos adultos, ndo parece haver
diferencas significativas entre a gravidade clinica das infec¢des pulmonares causadas por estirpes resis-
tentes ou susceptiveis a penicilina'>"’.

Os abcessos pulmonares na crianga e no adolescente resultam quase sempre da aspira¢do de matrial
infectado, quando os mecanismos locais de defesa sao ultrapassados por um grande nimero de microrga-
nismos virulentos (doengas periodontais, acalasia) ou se encontram debilitados por doengas neurologicas,
abuso de 4lcool ou de drogas ou cirurgia recente (particularmente adenoidectomia ou amigdale ctomia)*>’.
Os agentes infectantes mais frequentemente isolados sdo bactérias anaerobicas, incluindo Bacteroides,
Fusobacterium e Streptococcus anaerobicos”>>. Ocasionalmente as pneumonias causadas por microrga-
nismos aerobicos (Staphylococcus aureus ¢ Klebsiella sp.) podem também complicar-se com abcessos e,
mais raramente, as infecgdes pulmonares por Entamoeba, Nocardia , Actinomyces € Mycobacteria podem
originar cavidades semelhantes a abcessos™’. Outros factores associados a progressdo para abcesso sio a
evolucdo natural da pneumonia na auséncia de tratamento, a existéncia prévia de bronquiectasias, a obs-
trugdo das vias aéreas por corpo estranho, ganglio mediastinico ou massa neoplasica, a extensao de abces-
so parafaringeo, a embolizacdo séptica de endocardite infecciosa ou de tromboflebite supurativa distante
(formando multiplos pequenos abcessos) e a extensdo, via sistema linfatico, de infecgio abdominal *. Na
nossa série, em criangas saudaveis, nenhum destes factores de risco esteve presente.

A ecografia toracica e, sobretudo, a TAC pulmonar, tém-se revelado, na nossa experiéncia, muito Uteis
no diagnostico das complicagdes supurativas das pneumonias. Estes exames estdo indicados quando o
aspecto da telerradiografia pulmonar ¢ suspeito ou a pneumonia ndo responde clinicamente 48 horas apos
o inicio dos antibioticos. A ecografia toracica ¢ particularmente util na avaliacdo dos derrames pleurais e
pode ser mais sensivel que a radiografia convencional na detec¢do de microabcessos em zonas de conso-
lidagdo pulmonar™. A TAC pulmonar ¢ muito sensivel no diagndstico de necrose parenquimatosa poden-
do evidenciar precocemente esta complicagdo, o que permite prever uma evolugdo complicada e, even-
tualmente, alargar a cobertura antibiética’. A TAC ¢ também util para distinguir empiemas loculados
complexos de abcessos pulmonares, avaliar o encarceramento pulmonar subjacente ao derrame pleural e
diagnosticar fistulas broncopleurais**.

Outro aspecto importante a salientar ¢ o facto de se terem encontrado entre os nossos doentes alguns
com défices imunologicos até entdo ignorados. Tal vem recordar a necessidade de efectuar sempre o es-
tudo imunologico face a uma infec¢do pulmonar anormalmente grave, que € a forma mais frequente de
apresentacdo das imunodeficiéncias primarias >°.

Na nossa série, a evolugdo clinica durante o internamento caracterizou-se pela prolongada persisténcia
da febre (duragdo média de 13 dias) e de sinais de dificuldade respiratoria, apesar da terapéutica antibioti-
ca agressiva e da drenagem toracica dos derrames pleurais associados. Estes aspectos t€ém sido também
referidos noutras séries, documentando a gravidade do processo infeccioso e a dificuldade do tratamento
destes doentes™™'®.

Entre as complica¢des mais frequentes das pneumonia s necrosantes, que resultam do intenso processo
inflamatdrio e da destruicdo do parénquima pulmonar, contam-se os derrames parapneumonicos compli-
cados e os empiemas, o encarceramento pulmonar e as fistulas broncopleurais. A tendéncia a formar fis-
tulas broncopleurais é maior quando o segmento necrético se encontra adjacente a superficie pleural.
A pleura visceral encontra-se provavelmente fragilizada nessa area e tende a romper, como aconteceu em
um dos nossos doentes. Se o derrame pleural se encontra loculado naquela zona forma-se um nivel hidro-
aéreo local, que mais tarde vai ser reabsorvido. Se a reac¢@o pleural ¢ modificada pela drenagem pleural,
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pleural, fibrindlise ou desbridamento pleural forma-se uma passagem continua do ar, que necessita drena-
gem sob pressao negativa.

Quase todos os nossos doentes (12/15) apresentavam derrames parapneumonicos, €m muitos casos
com septos ou loculagdes, ja na altura da admissdo. Nove doentes necessitaram de drenagem toracica e,
face a ma resposta clinica, foi necessaria, em alguns deles, toracotomia para lavagem pleural e lise de ade-
réncias ou descortica¢do pleuro-pulmonar. Dois doentes foram submetidos a lobectomia superior dada a
grande destruicdo parenquimatosa pelo processo necrotico. No conjunto foi necessaria intervengao cirur-
gica por toracotomia em 2/3 dos casos. Nao surpreende, portanto, que a duragdo média de hospitalizagdo
destes doentes tenha sido de cerca de um més, sem contabilizar o tempo que muitos estiveram internados
inicialmente noutros hospitais. A duracdo de internamento no pos-operatorio foi semelhante a descrita em
outras séries'®. Varios trabalhos defendem que a intervengdo cirrgica das complicagdes pleurais mais
precoces podera ser vantajosa podendo nalguns casos reduzir drasticamente a duragdo da hospitalizagdo’.

Alguns autores referem que, ao contrario do que se passa nos adultos, nas criangas com pneumonias
necrosantes, apesar da evolugao clinica “complicada” e da longa duragao da hospitalizacao, a recuperagao
pode ser completa sem necessidade de intervencdes invasivas™. No entanto, na nossa série foi frequente a
necessidade de toracotomia durante o internamento. Apos o internamento, registou-se recorréncia de n-
fec¢do pulmonar em trés casos com necessidade de intervengdo cirurgica em dois deles, tendo ainda dois
outros doentes vindo a ser mais tarde submetidos a descorticacdo pleuropulmonar. Embora na tltima
reavaliacdo realizada, a maioria dos doentes se encontrasse assintomatica, duas criangas referiam sinto-
mas respiratorios persistentes e demonstraram-se alteracdes na espirometria simples em quatro criangas.
Em termos imagioldgicos, persistiam alteragdes na radiografia e/ou na TAC pulmonar em trés doentes,
dois dos quais sintomaticos. Estes aspectos sugerem que a evolugdo a longo prazo das pneumonias necro-
santes nas criangas podera ndo ser tdo favoravel como anteriormente se supunha.

Em conclusdo, os resultados apresentados no presente trabalho ndo permitem explicar o aparente
aumento da incidéncia das pneumonias necrosantes em criangas da comunidade. As pneumonias necro-
santes sdo uma complicac@o a temer mesmo nas pneumonias da comunidade e em criancas sem aparentes
factores de risco conhecidos. Sdo responsaveis por internamentos muito prolongados, necessidade de
antibioticoterapia agressiva e, mesmo, por vezes, lobectomia. Apesar do reconhecimento correcto da
situacdo clinica em causa e do inicio atempado de medidas terapéuticas adequadas, nem sempre se conse-
gue evitar a evolugdo da doencga para formas mais avangadas e graves.

E necessario melhorar a nossa capacidade de ilentificagio dos agentes infecciosos envolvidos para
optimizar o tratamento antibiotico. Provavelmente uma intervengéo cirirgica mais precoce sera preferivel
quando o doente esta sintomatico ¢ o derrame pleural ou as lesdes de cavitagdo parenquimatosas subsis-
tem ao fim de varios dias de antibioticoterapia. E importante estudar a fungio imunoldgica destes doentes
pois estas infeccdes podem ser a primeira manifestacdo de imunodeficiéncia.
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