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PAC é aquela que acomete o paciente fora do ambiente
hospitalar ou que surge nas primeiras 48 horas da admis-
são(1).

Entre as internações por doenças respiratórias, as mais
freqüentes, no ano de 1999, foram: pneumonia; seguida
por asma; e, em terceiro, DPOC (Quadro 1) (DATASUS).

QUADRO 1
Internações por Lista de Doenças do Capítulo X –

CID 10*, ano de 1999

Lista de doenças do aparelho respiratório 1999

Pneumonia 0.969.752
Asma 0.391.721
DPOC 0.275.972
Outras doenças respiratórias 0.332.017

Total 1.969.462

* CID 10 – 10ª Classificação Internacional de Doenças

Os dados aqui apresentados referem-se à parcela de
pacientes atendidos pelo SUS (cerca de 80% da popula-
ção). Não se dispõe, no Brasil, de dados estatísticos refe-
rentes à PAC tratada em regime ambulatorial.

PAC é uma causa comum de morbidade. Estima-se uma
incidência mundial de 12 casos por 1.000 indivíduos por
ano(2). Extrapolando-se para o Brasil, teríamos 1.920.000
casos por ano. No restante do mundo, aproximadamente
80% dos casos são tratados em ambulatório. Por esta
estimativa, metade dos pacientes no Brasil está sendo con-
duzida em regime hospitalar, resultando em maior gasto
dos recursos destinados à saúde pública.

MORTALIDADE

No Brasil, as pneumonias são a primeira causa de mor-
te entre as doenças respiratórias e, abstraindo-se as cau-
sas externas, ocupam o quarto lugar na mortalidade geral
entre os adultos, resultando em 26.394 óbitos no ano de
1996 (DATASUS).

DIAGNÓSTICO DE PNEUMONIA

DEFINITIVO

O diagnóstico definitivo das PAC baseia-se na identifi-
cação do agente etiológico em espécimes, tais como: san-
gue; aspirado pulmonar, obtido diretamente do foco de

doença; líquido pleural; fragmento de pulmão; e, ainda,
em métodos imunológicos ou de biologia molecular, a
exemplo das sondas genéticas.

DE PROBABILIDADE

A freqüência de pneumonia em pacientes que procu-
ram atendimento médico com sintomas de infecção do
trato respiratório varia, em estudos internacionais, de 3%
a 18%(3).

Em nosso meio, são comuns os erros de diagnóstico,
bem como se observa grande diversidade no manejo das
pneumonias em pacientes atendidos em pronto-socorros(4).
Isto se deve, em parte, à dificuldade na diferenciação da
PAC, de outras infecções das vias aéreas, devido à inespe-
cificidade dos indicadores clínicos – sinais e sintomas(5) –,
e à subutilização ou dificuldade de interpretação dos acha-
dos radiológicos(4,6).

A pneumonia adquirida na comunidade é uma causa
importante de sintomas respiratórios agudos. Distinguir
pneumonia de outras causas de doença respiratória, tais
como, bronquite e infecções do trato respiratório supe-
rior, traz importantes implicações terapêuticas e prognós-
ticas. O padrão de referência para o diagnóstico de pneu-
monia, na prática diária, é a radiografia do tórax, mas,
provavelmente, muitos profissionais baseiam-se na histó-
ria do paciente e nos achados de exame físico, para diag-
nosticar ou excluir a sua presença. Alguns achados clíni-
cos aumentam a probabilidade de a pneumonia estar pre-
sente, como demonstrado em alguns estudos: temperatu-
ra ≥ 37,8oC, freqüência respiratória > 25cpm, presença
de expectoração, freqüência cardíaca > 100bpm, ester-
tores, diminuição dos sons respiratórios, mialgia e sudo-
rese noturna.

Entretanto, o encontro de um ou mais destes achados
é insuficiente para o diagnóstico(6).

O quadro clássico da PAC, seguindo-se a um episódio
de infecção de via aérea superior, caracteriza-se pelo iní-
cio súbito de febre, calafrio, dor torácica ventilatório-de-
pendente e tosse com expectoração purulenta ou pios-
sanguinolenta, além de cefaléia, astenia e anorexia. Ao
exame físico, podem ser identificados os sinais de conso-
lidação pulmonar. Na presença destes achados, o diag-
nóstico de pneumonia não oferece dificuldade. Entretan-
to, esta forma clássica de apresentação não é a mais fre-
qüente. A febre pode estar ausente em 20% dos casos,
sobretudo nos pacientes idosos, que costumam se apre-
sentar com queda do estado geral, por vezes, com deso-
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rientação ou piora de uma condição subjacente, como
insuficiência cardíaca. Um aumento da freqüência respi-
ratória, acima de 24cpm, muitas vezes como um dado
isolado, tem sido observado em 45 a 70% dos pacientes,
e pode ser o sinal mais sensível no idoso; a taquicardia
também é comum. Estertores costumam estar presentes.
Todavia, as evidências de consolidação são observadas
em apenas 1/3 dos casos.

Em 10-30% dos pacientes com PAC, há manifestações
extrapulmonares, incluindo mialgia, artralgia, cefaléia e
distúrbios gastrintestinais. Entretanto, estas manifestações
são inespecíficas.

Em pacientes com PAC, internados em unidades de te-
rapia intensiva, a taquipnéia (superior a 30cpm) é mais
comum, além de dispnéia, hipotensão arterial e confusão
mental. Nestes casos, calafrios, tosse, temperatura supe-
rior a 38,2oC, expectoração e dor torácica são menos
freqüentes, quando comparados com grupos de pacien-
tes com pneumonia de menor gravidade(7,8).

As pneumonias nos idosos são de mais difícil identifica-
ção. Em geral, são mais graves e permitem maior núme-
ro de possibilidades diagnósticas alternativas, do que as
dos jovens(9,10). Além disto, a PAC é mais grave, pela maior
freqüência com que acomete hospedeiros com algum grau
de desnutrição, pela freqüente associação a comorbida-
des diversas, e pelas manifestações clínicas menos ex-
pressivas, como febre, tosse produtiva, dor torácica e dis-
pnéia, que resultam em retardo à procura de assistência
médica(9,11,12).

Em pacientes com fatores de risco para aspiração –
como quaisquer condições clínicas que incorram em per-
manência prolongada no leito, diminuição do nível de
consciência, distúrbio da deglutição, comprometimento
do reflexo glótico ou da tosse, além das doenças esofági-
cas e iatrogenias –, o risco para pneumonia aspirativa é
substancialmente maior. Este tipo de pneumonia, que se
caracteriza pela associação a condições clínicas predispo-
nentes, manifesta-se radiologicamente atendendo a uma
distribuição gravitacional. Predomina no pulmão direito,
pelas características anatômicas da árvore brônquica, en-
volvendo, sobretudo, o segmento posterior do lobo supe-
rior, apical e basal posterior, além dos subsegmentos axi-
lares. Os patógenos anaeróbios são a etiologia usual.
Considerando-se a participação de germes que produzem
necrose, é comum a presença de cavitação(13,14).

DIAGNÓSTICO RADIOLÓGICO

A radiografia do tórax é imprescindível no manejo das
pneumonias, não somente como elemento diagnóstico,
como também, para a avaliação da extensão do compro-
metimento pulmonar e de sua gravidade; identificação de
complicações; monitorização da evolução e da resposta
ao tratamento(1,14-16).

No passado, a pneumonia foi classificada como lobar,
forma broncopneumônica ou intersticial. Como demons-
trado em vários estudos(17-19), esta classificação é de utili-
dade limitada, porque o padrão não pode ser usado para
presumir o agente causal, ou mesmo, separar grupos de
agentes, como bacterianos e não-bacterianos.

PAPEL DO HEMOGRAMA E PROVAS BIOQUÍMICAS

O hemograma tem baixa sensibilidade e especificidade
no diagnóstico de pneumonia e na identificação do agen-
te etiológico(20,21). Mostra-se útil como critério de gravida-
de e de resposta terapêutica(14,16). Leucopenia geralmen-
te denota mau prognóstico, independente do agente etio-
lógico.

Outros exames, como a dosagem de uréia, glicemia,
eletrólitos, transaminases e CPK, têm pouco valor diag-
nóstico, mas são úteis em caracterizar os critérios de gra-
vidade, na identificação de comorbidades e, eventualmen-
te, podem ser sugestivos de alguns agentes etiológicos(14,

16,22,23). Alguns estudos demonstram que hiponatremia e
a elevação das transaminases e da CPK são mais freqüen-
tes na pneumonia por Legionella sp, embora, pela baixa
prevalência desta etiologia, o valor preditivo seja relativa-
mente baixo(20,21).

CLASSIFICAÇÃO DAS PAC EM TÍPICAS E ATÍPICAS (ABORDA-
GEM SINDRÔMICA)

A “síndrome da pneumonia típica” teria como padrão
a pneumonia pneumocócica, manifestando-se por infec-
ção da via aérea superior, seguida de febre alta, calafrio,
dor pleurítica, tosse com expectoração purulenta ou fer-
ruginosa e sinais de toxemia. A “síndrome de pneumonia
atípica” teria como padrão a pneumonia por micoplas-
ma, caracterizada por uma apresentação subaguda, com
tosse não-produtiva, cefaléia, mialgia, diarréia e sintomas
de vias aéreas(24).

Os proponentes da chamada abordagem sindrômica
sustentam que a expressão clínica da PAC é um preditor
acurado da causa microbiológica, e pode diferenciar a
pneumonia bacteriana convencional, evidenciada pela sín-
drome “típica”, da pneumonia causada por patógenos
atípicos, manifestada pela síndrome “atípica”. Esta con-
cepção tem implicações na seleção dos agentes antimi-
crobianos para o tratamento empírico.

Nos últimos anos, com o aperfeiçoamento das técnicas
de diagnóstico etiológico e melhor compreensão dos fa-
tores que afetam a expressão clínica, a síndrome da pneu-
monia atípica perdeu suporte. A expressão clínica da doen-
ça é determinada pelo estado funcional e imunológico do
paciente, e não decorre exclusivamente do patógeno.
Embora em alguns estudos se encontrem diferenças esta-
tisticamente significantes em algumas manifestações, quan-
do grande número de casos com diferentes etiologias são
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analisados, a diferença numérica é pequena, de modo
que, clinicamente, a aplicação destes achados no pacien-
te individual tem pouca utilidade(25). Outros estudos não
observaram diferenças significativas(26,27).

ETIOLOGIA

A maioria dos estudos epidemiológicos das PAC tem
sido desenvolvida com pacientes internados. Isto se deve,
em parte, à dificuldade de realização de procedimentos
diagnósticos, sobretudo por métodos invasivos, para de-
terminação da etiologia em pacientes ambulatoriais, de
baixa gravidade(22,28-30).

Em geral, é possível identificar-se a etiologia em apro-
ximadamente 50% dos casos de PAC(25,26,30-32). Em alguns
estudos, fundamentados no diagnóstico sorológico, com
alta percentagem de coleta de amostra de soro na conva-
lescença, tem sido possível identificar a etiologia em 60 a
80% dos casos de PAC em pacientes internados(22,29,30,33).

Embora variações locais e regionais sejam reconheci-
das, estudos recentes têm mostrado um padrão uniforme
dos microorganismos mais freqüentes. O registro, por Ishi-
da no Japão(34) e por Rocha no Brasil(26), que encontra-
ram Mycoplasma em 19%, vírus em 9%, Legionella em
6%, demonstra que a freqüência desses agentes não dife-
re do restante da literatura norte-americana e européia,
servindo para reforçar a idéia de que o padrão etiológico
mundial tem certa uniformidade.

Os agentes isolados em 22 estudos realizados(22,26,28,30,34-

51) nos últimos 10 anos, envolvendo 8.116 pacientes, são
mostrados na Quadro 2.

QUADRO 2
Etiologia da PAC – 22 estudos entre 1990-1999,

incluindo 8.116 pacientes

Agente Variação

S. pneumoniae* 06 – 43
M. pneumoniae 01 – 33
C. pneumoniae 01 – 25
H. influenzae 01 – 19
Legionella sp 02 – 15
Vírus 04 – 21
BGN 01 – 09
S. aureus 01 – 06
Aspiração 03 – 09
Mista 03 – 12
Desconhecida 23 – 58

* 24, 25 e 35% em 3 estudos recentes, com técnicas avançadas de isolamento (Am J
Med 1999; 106:385; AJRCCM 1999; 159:1868; Thorax 2000; 55:133)

Em 2 estudos recentes(48,49), a adição de detecção de
antígeno pneumocócico, na punção pulmonar transcutâ-
nea, e PCR, no sangue, elevou para 24 e 25% a etiologia

pneumocócica. Outro estudo recente(50) encontrou, em
1/3 de 44 pacientes com pneumonia de etiologia desco-
nhecida, PCR positivo no sangue para pneumococo.

O Haemophilus influenzae é o agente mais freqüen-
te, após o S. pneumoniae e os patógenos atípicos, e tem
maior relevância em pacientes com necessidade de inter-
nação e nos tabagistas, portadores de DPOC(14,22). O Sta-
phylococcus aureus e os bacilos entéricos gram-negati-
vos (BGN) são mais freqüentes em pacientes idosos, prin-
cipalmente aqueles debilitados por doenças crônicas, e
os que fizeram uso recente de antibióticos.

Embora freqüentemente recuperados no escarro, os ba-
cilos gram-negativos passam a ter importância patogêni-
ca em pacientes com comorbidades e naqueles com pneu-
monias graves. Em indivíduos com idade acima dos 60
anos, e na presença de qualquer comorbidade, a razão de
chance para pneumonia por bacilos gram-negativos au-
menta 4,4 vezes(28).

Na PAC grave, 10 estudos europeus(52) demonstraram
que o pneumococo continua sendo a etiologia mais fre-
qüente (24%), seguido por Legionella (11%, ou duas ve-
zes sua média em PAC não-grave, mas variando de 0 a
30%) e bacilos gram-negativos 5% (0 a 10%).

Os agentes etiológicos ditos “atípicos” (Legionella sp,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae) res-
pondem por 1/3, aproximadamente, das PAC e causam
doença com diversos níveis de gravidade. Esta percenta-
gem é mais influenciada por variações epidemiológicas e
geográficas(53). Mycoplasma, em certos estudos, é mais
freqüentemente visto em pacientes com idade abaixo de
60 anos.

Já a Chlamydia é igualmente freqüente em idosos(27) e
pode ser causa de pneumonia grave. À semelhança da
Legionella, não é coberta por aminopenicilinas.

Existe incerteza a respeito da freqüência das pneumo-
nias por anaeróbios, já que a maioria dos estudos se ba-
seia em amostras de escarro, que é inadequado para o
isolamento deste grupo de patógenos.

Os agentes virais, mais freqüentemente dos grupos in-
fluenza, parainfluenza e adenovírus, isoladamente ou em
associações, respondem por 9% das etiologias, em mé-
dia. Está bem estabelecido que as infecções virais do trato
respiratório costumam servir de porta de entrada para as
pneumonias bacterianas. Isto pode refletir interações di-
retas ou indiretas entre os vírus infectantes e bactérias
colonizantes, por transpor as barreiras orgânicas, levan-
do à supressão imune e aumentando a gravidade da doen-
ça. Estas interações incluem: maior produção e distúrbio
da depuração de muco; inibição da função dos PMN, ma-
crófagos e células T, bem como dano ao epitélio respira-
tório, levando à maior aderência bacteriana.

A utilização cada vez mais freqüente de estudos soroló-
gicos tem demonstrado alta incidência de flora mista, va-
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riando de 7 a 38%, em geral, incluindo, pelo menos, um
patógeno atípico(25,26,30). O papel exato destas associações
de agentes etiológicos é controverso – um patógeno po-
deria servir de copatógeno e facilitar a penetração do se-
gundo; as manifestações clínicas poderiam ser causadas
pela associação ou por apenas um dos patógenos; o efei-
to da associação dos agentes etiológicos poderia ser adi-
tivo, sinérgico ou antagonista(27).

Finalmente, em nosso meio, o M. tuberculosis não deve
ser esquecido, como causa potencial de quadro pneumô-
nico, em tudo semelhante ao encontrado nas demais for-
mas de pneumonia.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS QUE VISAM A
ESTABELECER A ETIOLOGIA E O NÍVEL DE

GRAVIDADE

Ainda hoje, o único método definitivo para o diagnós-
tico etiológico da PAC requer o isolamento da bactéria no
sangue, líquido de empiema pleural ou em material obti-
do por punção ou biópsia pulmonar(54).

Entretanto, não há estudos randomizados que demons-
trem que a comprovação da etiologia da PAC, indepen-
dente do nível de gravidade, resulte em menor mortalida-
de, quando comparada com a evolução dos pacientes com
antibioticoterapia empírica adequada instituída precoce-
mente no curso da infecção(55).

Contudo, o tratamento dirigido implicaria menor ônus
e menos toxicidade, com o potencial de reduzir a indução
de resistência bacteriana. Todavia, a realização de testes
que procuram identificar a etiologia não deve retardar o
início do tratamento(56).

Todos os pacientes com suspeita de PAC devem ser sub-
metidos a radiografias do tórax em projeções frontal e de
perfil. Os seguintes exames laboratoriais ficam reserva-
dos aos pacientes candidatos ao tratamento hospitalar:
hemograma, glicose, uréia, creatinina, bioquímica do fí-
gado e eletrólitos. A sorologia para HIV deve ser cogita-
da, para os pacientes com idade compreendida entre 15
e 54 anos, mediante o consentimento livre e esclarecido.
Quando houver a possibilidade de retenção de CO2 (DPOC
e algumas enfermidades neuromusculares), ou quando a
saturação de O2 estiver abaixo de 92%, deve-se realizar
uma gasometria arterial. Antes do início da antibioticote-
rapia, duas amostras para hemoculturas devem ser colhi-
das, assim como uma amostra de escarro, para exame
direto e cultura. A utilidade do exame de escarro conti-
nua a ser debatida(57), porém sua adoção é recomendada
para pacientes internados. Em estudo recente, o gram de
escarro foi de auxílio em aproximadamente 1/3 dos pa-
cientes com PAC, tendo alta especificidade para pneumo-
nia pneumocócica e por H. influenzae(58). Além da colo-

ração pelo gram, a pesquisa de bacilos álcool-acidorresis-
tentes, pela técnica de Ziehl-Neelsen, deve constituir-se
em uma rotina. Em casos selecionados, deve ser feita a
pesquisa de fungos no escarro. Em pacientes admitidos
em UTI, a procura de Legionella pneumophila deve ser
realizada pela pesquisa do antígeno urinário, método rá-
pido para Legionella pneumophila sorogrupo I.

Estes testes diagnósticos devem ser reservados para
pacientes internados. Em pacientes avaliados e tratados
em regime ambulatorial, o pobre rendimento dos méto-
dos com capacidade diagnóstica imediata e o baixo risco
de insucesso com a terapêutica empírica justificam sua
não-adoção de rotina.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS NÃO-INVASIVOS

EXAME MICROBIOLÓGICO DO ESCARRO

A amostra deve ser obtida mediante tosse profunda em
varredura, antes do uso de antibióticos, evitando-se a as-
piração de secreção da via aérea superior. O material deve
ser colhido na presença de um médico ou de um outro
profissional treinado, motivado e ciente da importância
de uma coleta bem realizada no rendimento do exame.

O material deve ser transportado rapidamente para o
laboratório e processado em menos de 2 horas. Um re-
tardo de 2-5 horas, no transporte e processamento da
amostra, em temperatura ambiente, reduz enormemente
o crescimento bacteriano, sobretudo do S. pneumoniae,
S. aureus e bacilos aeróbios gram-negativos, aumentan-
do a taxa de crescimento de microorganismos não-pato-
gênicos contaminantes.

A área de maior purulência deve ser submetida à tria-
gem citológica, que procura validar a amostra seleciona-
da para a semeadura. Devem ser processadas em cultura
as amostras que, ao exame direto, mostrem < 10 células
epiteliais e > 25 PMNs, em campo de pequeno aumento
(x100)(59,60). A presença de mais de 10 diplococos gram-
positivos em forma de lança tem boa especificidade (85-
90%) para o diagnóstico de pneumonia pneumocócica(61).
A presença de muitos cocobacilos pleomórficos gram-ne-
gativos, freqüentemente dentro do citoplasma de leucóci-
tos, sugere fortemente pneumonia por H. influenzae; o
achado de diplococos gram-negativos sugere Moraxella
catarrhalis. Bacilos gram-negativos são colonizadores co-
muns da via aérea superior em pacientes com comorbi-
dades e, muitas vezes, considerados contaminantes, o que
não exclui seu papel patogênico em certos casos.

A ausência de patógenos, em amostras de escarro bem
colhidas e processadas, não se constitui em um indicativo
de etiologia não-bacteriana.

Limitações para o exame de escarro são mostradas na
Quadro 3 (modificado de San Pedro(62)):
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QUADRO 3
Limitações para a interpretação dos
achados microbiológicos do escarro

• Alguns pacientes com PAC não produzem escarro;
• Qualidade do escarro inadequada, mesmo com coleta super-

visionada;
• Interpretações equivocadas freqüentes;
• Valorização da cultura dissociada do exame direto (gram);
• Contaminação da via aérea superior por bactérias não-pato-

gênicas e patogênicas, especialmente em doentes crônicos;
• Impacto da antibioticoterapia prévia sobre os achados da cul-

tura.

O encontro de agentes etiológicos que não colonizam
as vias aéreas superiores tem valor diagnóstico. Em nos-
so meio, a tuberculose pode se apresentar com quadro
clínico semelhante ao observado nas pneumonias usuais.
Pesquisa de BAAR deve ser solicitada em pacientes não-
responsivos à terapia de rotina ou na presença de dados
sugestivos.

As culturas devem ser expressas de forma semiquanti-
tativa(14). A semeadura é feita com alças, nos quatro qua-
drantes de uma placa, a partir da primeira semeadura. O
crescimento de mais de 5 colônias no segundo quadrante
correlaciona-se com mais de 106 colônias/mL de escarro
em cultura quantitativa.

HEMOCULTURAS

São positivas em 11% dos casos de PAC em pacientes
internados, mais freqüentemente em pneumonia pneu-
mocócica(42). A positividade é reduzida quando do uso
prévio de antibiótico. Em pacientes admitidos, pelo me-
nos duas amostras para hemocultura devem ser colhidas
de sítios distintos, em um intervalo de 2 horas.

DETECÇÃO DE ANTÍGENOS

Antígenos de diversos agentes, por técnicas variadas
(imunoeletroforese, aglutinação em látex, imunofluores-
cência e ELISA) podem ser identificados, em várias fontes,
como: material de vias aéreas superiores, escarro, san-
gue, líquido pleural, aspirado pulmonar e urina.

Recentemente, uma técnica de imunocromatografia em
membrana para a detecção de antígenos do S. pneumo-
niae na urina foi aprovada pelo FDA. Por este método, os
resultados podem ser obtidos em 15 minutos, com sensi-
bilidade de 86% e especificidade de 94%. Como princi-
pais desvantagens, a experiência limitada e a necessida-
de de obter culturas com teste de sensibilidade para a
terapêutica dirigida(63). No nível de conhecimento atual,
serve de complemento ao exame de escarro e hemocul-
turas.

O antígeno urinário para Legionella pneumophila so-
rogrupo 1, responsável por cerca de 70% dos casos de

legioneloses, tem sensibilidade em torno de 50-60% e
especificidade de mais de 95%. Suas principais vantagens
consistem na facilidade técnica e por manter o rendimen-
to, mesmo quando realizado na vigência de uso de anti-
bióticos(64).

TESTES SOROLÓGICOS

Estudos sorológicos não são úteis habitualmente na
avaliação inicial de pacientes com PAC, mas podem for-
necer dados em estudos de vigilância epidemiológica. A
maior desvantagem do diagnóstico sorológico repousa na
necessidade de mostrar soroconversão, na maioria dos
casos. Isto retarda o diagnóstico e não auxilia o clínico no
planejamento terapêutico, frente a um paciente aguda-
mente enfermo.

Um teste de fixação de complemento tem sido conven-
cionalmente usado para o diagnóstico de infecções por
Mycoplasma e pneumonias virais, enquanto que um mé-
todo de imunofluorescência é usado para o diagnóstico
de L. pneumophila e C. pneumoniae.

Teste de fixação de complemento com medida da IgM
é o mais usado para o diagnóstico de pneumonia por
Mycoplasma. Aumento de 4 vezes é encontrado em tor-
no de 75 a 100% dos casos, em geral na quarta semana.
Títulos isolados de 1:64 ou mais, na fase aguda, são su-
gestivos. Crioaglutininas positivas (≥ 1:64) são observa-
das em 50 a 60% dos casos. Não são específicas, mas
títulos elevados sugerem Mycoplasma como etiologia.

A conversão sorológica para Legionella pode ser lenta
ou mesmo não ocorrer. Após 4 semanas, metade dos
doentes apresentam conversão e, após 9 semanas, 75%.
Os demais 25% não apresentam conversão em casos
comprovados por outros métodos.

O teste de fixação de complemento para C. pneumo-
niae não detecta reinfecção ou não é específico, sendo
positivo em infecções por outras Chlamydias. Aumento
de 4 vezes nos títulos, ou um título isolado acima de 1:64,
é considerado diagnóstico. O teste de microimunofluo-
rescência é o mais sensível e específico, com aumentos
de 4 vezes na IgM ≥ 1:16 ou IgG ≥ 1:512, sendo conside-
rados diagnósticos. A expressão dos anticorpos IgM pode
demorar 3 semanas e dos IgG, até 8 semanas. Durante
reinfecção o nível de IgG sobe rapidamente, enquanto o
nível de IgM pode permanecer inalterado.

Não está disponível, no momento, nenhum teste soro-
lógico que possa orientar, com precisão, a terapêutica de
infecções respiratórias agudas por M. pneumoniae, C.
pneumoniae ou L. pneumophila.

DETECÇÃO DE ÁCIDO NUCLÉICO

Recentemente, tem sido aplicada para detecção de
pneumococos no sangue, urina e aspirado pulmonar, com
maior sensibilidade que os exames usuais.
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A complexidade do método impede sua adoção atual
na rotina.

O maior potencial de utilização do PCR reside na iden-
tificação de L. pneumophila, M. pneumoniae e C. pneu-
moniae, e de alguns outros patógenos, que não costu-
mam estar presentes nas vias aéreas na ausência de doen-
ça.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS INVASIVOS

Aspirado transtraqueal, os métodos broncoscópicos,
aspirado pulmonar transcutâneo com agulha, toracocen-
tese e biópsia pulmonar videoassistida ou por minitora-
cotomia são os principais recursos de diagnóstico inva-
sivo.

Cada um deles tem indicações específicas, em pacien-
tes selecionados, não devendo constituir-se em uma prá-
tica sistemática.

CRITÉRIOS QUE DEFINEM O LOCAL DE

ATENDIMENTO: AMBULATORIAL, HOSPITALAR, UTI

A escolha de onde realizar-se o tratamento do paciente
com pneumonia é uma atitude importante. Vários fato-
res são associados a uma maior taxa de mortalidade em
pacientes com pneumonia: idade; consumo de álcool;
extensão da área consolidada; e a presença de comorbi-
dades, como diabetes mellitus, insuficiência cardíaca,
doenças malignas e outros estados de imunodepressão.

Em geral, a gravidade do paciente é superestimada,
levando à decisão de hospitalização em grande número
de casos que, se analisados objetivamente, poderiam ser
tratados no domicílio(65).

A dificuldade em se adotar uma classificação objetiva
da gravidade do quadro clínico pode ser reduzida, quando
se utilizam critérios que permitam ao médico estabelecer,
objetivamente, taxas de risco de mortalidade e de presu-
mível evolução desfavorável(66) (Quadros 1 e 2).

Esta estratificação é realizada em duas etapas distintas:
como passo inicial, a classe I compreende os indivíduos
com idade inferior a 50 anos, na ausência das cinco co-
morbidades listadas (doença neoplásica, hepatopatia crô-
nica, insuficiência cardíaca congestiva, enfermidade ce-
rebrovascular, insuficiência renal), com os sinais vitais
normais ou pouco alterados, e sem distúrbios sensoriais.

Os indivíduos não alocados na classe I passariam, auto-
maticamente, às classes II-V, cuja tabulação de pontos
obedece a três variáveis demográficas (idade, sexo e local
de habitação – “lar de idosos”), cinco comorbidades (su-
marizadas acima), cinco alterações de exame físico, e sete
anormalidades laboratoriais e/ou radiológicas.

Em geral, os pacientes das classes I e II (mortalidade:
0,1% e 0,6%, respectivamente) podem ser tratados em
regime ambulatorial. Para aqueles da classe III (mortalida-

de: 2,8%), recomenda-se uma breve internação. Neste
caso, mediante a antibioticoterapia venosa ministrada nas
primeiras 48-72 horas, define-se a necessidade de pror-
rogar-se o tempo de permanência na instituição ou a alta
hospitalar, quando será instituída a terapêutica seqüen-
cial (substituição da administração venosa do antibiótico
pela via oral, a partir de critérios que definem a estabiliza-
ção).

Os pacientes das classes IV e V (mortalidade: 8,2% e
29,2%, respectivamente) devem ser tratados em regime
hospitalar (Figura 1).

QUADRO 4
Escore

Pontos Pontos
cumulativos

Sexo masculino Idade
Sexo feminino Idade – 10
Reside em abrigo + 10
Doença neoplásica + 30
Doença hepática + 20
Insuficiência cardíaca + 10
Doença cerebrovascular + 10
Doença renal + 10
Confusão mental + 20
FR ≥ 30 com + 20
PAs < 90mmHg + 20
Temperatura < 35ºC ou ≥ 40ºC + 15
FC ≥ 125bpm + 10
pH < 7,35 + 30
Uréia ≥ 30mg% + 20
Sódio < 130mEq/L + 20
Glicose > 250mg% + 10
Hematócrito < 30% + 10
PaO2 < 60mmHg ou SaO2 < 90% + 10
Derrame pleural + 10

Total de pontos obtidos

QUADRO 5
Estratificação por classes de risco

Risco Classe Pontos Mortalidade Local do
obtidos (%) tratamento

Baixo I Algoritmo 0,1 Ambulatorial
Baixo II ≤ 70 0,6 Ambulatorial
Baixo III 71 – 90 2,8 Breve internação

Moderado IV 91 – 130 8,2 Hospitalar
Alto V > 130 29,2 Hospitalar

Fine MJ, et al. N Engl J Med 1997;336:243-250.

A adoção ampla e sistemática deste índice apresenta,
como principal dificuldade, a necessidade de argüir e pon-
tuar 19 variáveis em salas de urgência.
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Porém alguns dos dados clínicos de rápida aplicação
podem ser utilizados para identificar os pacientes de bai-
xo risco, passíveis de tratamento ambulatorial (classes I e
II).

Este algoritmo deve ser entendido como um comple-
mento à decisão médica. Outros fatores, além do risco de
mortalidade e de evolução desfavorável, devem ser incor-
porados à análise de decisão, considerando-se a presumí-
vel e necessária adesão do paciente ao tratamento:

• Fator social: se há ou não um mínimo de suporte
domiciliar, capaz de atender às necessidades básicas para
o tratamento;

• Fator cognitivo: se o paciente está convicto da natu-
reza de sua enfermidade, do esquema posológico prescri-
to, e da necessidade de usar a medicação até a conclusão
do tratamento;

• Fator financeiro: referente ao custo relacionado à
aquisição da medicação.

Embora este escore tenha sido desenvolvido primaria-
mente como um modelo preditor de mortalidade e não
como método de triagem de pacientes com PAC, o Con-
senso da SBPT adota este sistema de classificação, por
entender que fornece as bases racionais para a decisão
quanto ao local mais indicado para o tratamento, permi-
tindo, com eficácia e segurança, reduzir o custo do trata-
mento, que é determinado grandemente pela internação
ou não.

PNEUMONIA COMUNITÁRIA GRAVE

Apesar de não haver uma definição aceita universal-
mente, são considerados casos de PAC grave aqueles com
o potencial de evoluir com deterioração do quadro clínico
ou com alto risco de mortalidade.

Os critérios propostos por Ewig(7,67,68) devem ser segui-
dos para definir PAC grave. Os critérios são divididos em
maiores e menores. Recomenda-se a admissão na UTI,
quando presentes, pelo menos, 2 dos 3 critérios menores
(PaO2/FIO2 < 250; envolvimento de mais de 2 lobos; PAs
< 90mmHg) ou, pelo menos, 1 dos 2 critérios maiores
(necessidade de ventilação mecânica; choque séptico). A
sensibilidade é de 78%, especificidade 94%, valor prediti-
vo positivo 75% e valor preditivo negativo 95%.

TRATAMENTO

1. ANTIBIÓTICOS

Betalactâmicos – São inativos contra M. e C. pneu-
moniae e são ineficazes no tratamento de Legionella. O
espectro das penicilinas pode ser estreito, com atividade
limitada aos gram-positivos (penicilina G) até agentes de
amplo espectro com atividade contra vários bacilos gram-
negativos (piperacilina, ticarcilina).

Penicilinas combinadas com inibidores de betalactama-
se (amoxicilina-clavulanato, ticarcilina-clavulanato, ampi-
cilina-sulbactam e piperacilina-tazobactam) são ativas con-
tra agentes produtores de betalactamase, tais com H. in-
fluenzae, anaeróbios e M. catarrhalis, mas estas com-
binações não oferecem vantagem sobre a penicilina con-
tra S. pneumoniae.

Cefalosporinas – Com a progressão das gerações, a
atividade contra bacilos gram-negativos aumenta. Os agen-
tes mais ativos contra S. pneumoniae são cefotaxima e
ceftriaxona. Cefuroxima pode ser usada em nosso meio(69).
Cefalexina, largamente usada para tratamento de PAC no
Brasil; cefaclor; cefadroxil; cefazolina e ceftazidima; não
devem ser usadas para tratamento de pneumonia pneu-
mocócica. As cefalosporinas orais que podem ser usadas
para PAC por pneumococo são cefuroxima, cefpodoxima
e cefprozil.

Macrolídeos – Eritromicina tem espectro mais estrei-
to e freqüentemente é maltolerada, pelos efeitos adver-
sos gastrintestinais. Os novos macrolídeos (azitromici-
na, claritromicina) são melhor tolerados, mas de maior
custo.

Pneumococos resistentes à penicilina são habitualmen-
te resistentes aos macrolídeos in vitro. Em torno de 10-
15% do total de pneumococos são resistentes aos macro-
lídeos (azitromicina e claritromicina) em nosso meio(69). A
resistência do pneumococo aos macrolídeos, ao contrá-
rio da resistência à penicilina, que se desenvolve num es-

Paciente tem mais de 50 anos de idade?

Sim

Apresenta alguma das comorbidades?

1) Doença neoplásica
2) Insuficiência cardíaca
3) Doença cerebrovascular
4) Doença renal
5) Doença hepática

Apresenta alguma das anormalidades
físicas descritas abaixo?

1) Confusão mental
2) FC ≥ 125bpm
3) FR ≥ 30cpm
4) PAs< 90mmHg
5) Temperatura < 35ºC ou ≥ 40ºC

Paciente alocado na classe de risco I

Paciente alocado
nas classes de

risco II-V

Conforme a
pontuação
cumulativa

Não

Não

Não

Sim

Sim

Fig. 1 – Algoritmo de definição
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pectro progressivo de doses, é sempre de alto nível (MIC ≥
32µg/ml) e cruzada com todos os seus derivados(70). A
correlação da resistência in vitro com os resultados clíni-
cos obtidos com os macrolídeos é, entretanto, indefinida.

Os macrolídeos não têm atividade contra bactérias en-
téricas gram-negativas, são parcialmente eficazes contra
o H. influenzae (exceto a azitromicina) e não são confiá-
veis para pneumococos resistentes à penicilina(71). Devi-
do a estes fatores, alguns autores e consensos reservam o
uso de macrolídeos para pacientes ambulatoriais, não-
idosos, sem comorbidades(63,72).

A roxitromicina foi ineficaz em PAC causada por H.
influenzae em um estudo recente(73), com taxa de suces-
so global em PAC de 79%.

Quinolonas – Os agentes atualmente disponíveis para
combater as infecções pulmonares são: ciprofloxacina,
ofloxacina, levofloxacina, moxifloxacina e gatifloxacina.

As novas quinolonas têm excelente atividade contra S.
pneumoniae (sensíveis ou resistentes), H. influenzae, M.
catarrhalis, Enterobacteriaceae e patógenos atípicos; e
são agentes atraentes para o tratamento de PAC em pa-
cientes com comorbidades, com risco para patógenos
resistentes aos betalactâmicos ou aos macrolídeos(74). Ci-
profloxacina é menos ativa in vitro contra o pneumoco-
co, havendo alguns relatos de falhas em PAC(75), o que
não ocorre na exacerbação infecciosa aguda de bronqui-
te crônica. Deve ser reservada para os casos presumíveis
ou confirmados de PAC por P. aeruginosa.

Embora a gatifloxacina seja 2-4 vezes e a moxifloxaci-
na 4-8 vezes mais ativa do que a levofloxacina contra o
S. pneumoniae, o significado destas diferenças é incer-
to, desde que o sucesso clínico tem se mostrado seme-
lhante(45,76,77).

Poucos pacientes muitos graves com risco de vida fo-
ram incluídos nos ensaios com quinolonas. O uso abusivo
destes agentes para infecções que podem ser tratadas com
betalactâmicos pode resultar em resistência (um efeito de
classe)(78). Contudo, as quinolonas, sem dúvida, têm o
maior espectro contra os agentes que causam PAC, in-
cluindo pneumococos e hemófilos resistentes, e patóge-
nos atípicos. Além disso, o uso em dose única diária au-
menta a possibilidade de adesão.

Outros agentes – Meropenem e imipenem são ati-
vos contra a maioria dos germes aeróbios e anaeróbios
gram-positivos e negativos, incluindo pneumococo, Pseu-
domonas, H. influenzae e anaeróbios. Deve ser reserva-
do para casos de PAC por agentes gram-negativos com-
provadamente resistentes a outros antimicrobianos.

Vancomicina – É ativa contra todas as cepas de pneu-
mococo, porém seu uso em PAC raramente se justifica; S.
aureus de comunidade resistente à oxacilina pode ser
encontrado em usuários de drogas e em pacientes prove-
nientes de clínicas de repouso(79). O uso abusivo de van-

comicina pode promover aumento de resistência a S.
aureus e enterococos.

Clindamicina – Tem boa atividade contra cocos gram-
positivos, incluindo pneumococos e S. aureus. É o agen-
te de escolha em infecções pulmonares por anaeróbios,
mas é inativa contra o H. influenzae.

TMP-SMZ – A resistência do pneumococo ao TMP-SMZ
no Brasil é de mais de 40%(74), especialmente as cepas
resistentes à penicilina.

Aminoglicosídeos – Os aminoglicosídeos (gentamicina,
tobramicina, amicacina) mostram um efeito bactericida
dose-dependente que permite o uso em uma única toma-
da diária(80). São utilizados em esquemas combinados,
quando a possibilidade de bacilos aeróbios gram-negati-
vos, incluindo P. aeruginosa, é significativa, assim como,
em pacientes internados, na presença de comorbidades.

Tetraciclinas – São ativas contra os agentes atípicos,
porém a resistência ao pneumococo no Brasil situa-se
em torno de 40%. Alguns consensos(57,63) recomendam o
uso de doxiciclina, como opção terapêutica em pacientes
ambulatoriais, com base em um estudo recente(81), porém
os resultados não podem ser transportados para nosso
meio.

2. AGENTES ETIOLÓGICOS

Streptococcus pneumoniae
Causa 30 a 40% das pneumonias adquiridas na comu-

nidade (ver antes).
A resistência do pneumococo à penicilina é um fenô-

meno mundial, mas variável em diferentes países e re-
giões.

A sensibilidade do pneumococo à penicilina é definida
conforme o nível da MIC90. Sensível: quando inibido por
concentrações abaixo de 0,06µg/ml; resistência inter-
mediária: quando inibido por concentrações entre 0,1-
1,0µg/ml; resistência plena ou alta resistência (≥ 2,0µg/
ml). A resistência intermediária no Brasil situa-se entre
20 e 25% e a alta resistência, em geral, abaixo de 5%(69,

82,83), porém dados recentes demonstram que a barreira
de 5% da alta resistência está sendo ultrapassada(84). Em-
bora a resistência do H. influenzae e da M. catarrhalis,
à penicilina, seja devida à produção de betalactamase, a
alta resistência do S. pneumoniae à penicilina é devida a
modificações no anel betalactâmico (proteínas ligadoras
da penicilina) e daí não pode ser resolvida pela adição de
um inibidor de betalactamase. Além disso, a resistência
do S. pneumoniae à penicilina é freqüentemente um
marcador de fenótipo multidroga-resistente(85). Assim, o
S. pneumoniae com resistência intermediária ou alta à
penicilina freqüentemente exibe sensibilidade reduzida às
cefalosporinas orais e, em muitos casos, aos macrolídeos,
trimetoprim-sulfametoxazol e tetraciclinas. Antibióticos,
igualmente ativos contra pneumococos sensíveis e resis-
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tentes, são vancomicina, linezolida e as fluoroquinolonas
respiratórias (levofloxacina, gatifloxacina, moxifloxacina,
e outros).

Se as cepas de pneumococos não-sensíveis à penicili-
na são mais ou menos virulentas, quando comparadas
com as cepas sensíveis, é controverso(86). Além disso, não
está estabelecido que a resistência à penicilina implique
pior desfecho quando pneumococos são tratados com
penicilina em doses elevadas(7,87,88). Quando o pneumo-
coco tem alto nível de resistência, quase sempre a MIC90
situa-se em níveis ≤ 4µg/ml. Quando a amoxicilina é ad-
ministrada na dose usual de 500mg por via oral, níveis de
5,5 a 11µg/ml são alcançados. Portanto, a definição la-
boratorial atual de resistência à penicilina, estabelecida
para pneumococos isolados no líquor, pode não ser rele-
vante no tratamento de pneumonias.

O tratamento ideal para PAC devido a pneumococo re-
sistente à penicilina não foi estudado em ensaios contro-
lados. Um consenso recente de um grupo de peritos, sob
os auspícios do CDC (Centers for Disease Control and
Prevention), sugeriu que cepas de pneumococos com re-
sistência intermediária à penicilina poderiam responder a
tratamento com betalactâmicos(89). Este grupo sugeriu que
os pontos de corte para definição dos níveis de resistên-
cia deveriam ser modificados para a pneumonia. Eles re-
comendaram definir alta resistência como uma MIC90 de
4µg/ml ou mais. O grupo observou que falências podem
ocorrer, entre as cepas exibindo alta resistência aos ma-
crolídeos, mas o impacto de níveis de resistência meno-
res são desconhecidos. Portanto, considera-se que, para
cepas com resistência intermediária, amoxicilina (500mg
3x/dia) ou cefuroxima (500mg 2x/dia) permanecem efe-
tivas(90). A administração de fluoroquinolonas respirató-
rias e cefalosporinas parenterais de 3ª geração (cefotaxima
1g a cada 8 horas ou ceftriaxona 1g cada 24 horas) são
escolhas alternativas, mas há poucas evidências que de-
monstrem a superioridade desses esquemas em relação
ao emprego da penicilina IV em doses elevadas para in-
fecções não-meníngeas com MICs menores que 4µg/ml(90).

Em relação aos macrolídeos, a resistência do pneumo-
coco situa-se em torno de 10-15%, porém aumenta em
pneumococos resistentes à penicilina (resistência inter-
mediária em torno de 20% e alta resistência 25 a 60%(69).
A despeito disto, poucos casos foram documentados na
literatura nos quais a resistência ao macrolídeo in vitro,
de pneumococos isolados, resultou em falência terapêuti-
ca ou bacteremia(91,92). Alguns autores e consensos reco-
mendam restringir seu uso para pacientes com pneumo-
nias de comunidade, em indivíduos não-idosos e sem co-
morbidades, em que o risco de pneumococo resistente é
muito baixo(63,72,93).

As fluoroquinolonas “respiratórias” (levofloxacina, ga-
tifloxacina, moxifloxacina) são 100% efetivas, incluindo

os pneumococos resistentes, mas seu emprego generali-
zado resultou no aumento de resistência em outros paí-
ses(78) que, embora ainda de baixa magnitude, não justifi-
ca seu uso para infecções respiratórias banais, como tra-
queobronquite.

Haemophillus influenzae
Atualmente, em torno de 10% das cepas de H. influen-

zae no Brasil são resistentes à amoxicilina, devido à pro-
dução de betalactamase. Mais de 95% das cepas são sen-
síveis à ceftriaxona, cefuroxima e cefotaxima(74).

A resistência à claritromicina e tetraciclina é da ordem
de 10%. A sensibilidade à azitromicina é da ordem de
99% e, às quinolonas respiratórias, de 100%(73).

Agentes atípicos (Legionella, Chlamydia e Myco-
plasma)

Os patógenos ditos atípicos são os agentes etiológicos
em aproximadamente 1/3 das PAC, porém existem varia-
ções regionais e anuais.

Os novos macrolídeos são altamente ativos contra os
agentes atípicos, enquanto os betalactâmicos são inefica-
zes(94).

Em alguns estudos, muitos casos confirmados de pneu-
monia por Chlamydia e Mycoplasma pneumoniae fo-
ram tratados com betalactâmicos isoladamente e se cura-
ram(45,95). Neste último estudo, 29 pacientes com pneu-
monia por M. pneumoniae, C. pneumoniae ou Legio-
nella foram identificados; apenas 4 receberam macrolí-
deo ou tetraciclina por 7 dias ou mais. Nenhum dos 29
pacientes morreu, incluindo aqueles que não receberam
tratamento com macrolídeo ou tetraciclina. Os autores
sugeriram que, devido ao prognóstico favorável, o uso
rotineiro de macrolídeos para coberturas dos agentes atí-
picos não seria justificável.

Entretanto, uma análise comparativa entre os estudos
que utilizaram cobertura para os agentes atípicos, com
quinolonas ou macrolídeos, em relação ao uso de amoxi-
cilina, demonstram uma clara vantagem para os primei-
ros: em 6 séries recentes(96-101) envolvendo 918 pacientes
tratados com amoxicilina, a taxa de sucesso foi de 80%
(intervalo de confiança de 95% = 77,4 a 82,6%).

Em 16 séries(45,73,97-110) envolvendo o uso de quinolo-
nas respiratórias em 2.940 pacientes, a taxa de sucesso
em PACs foi de 88% (intervalo de confiança de 95% =
86,8 a 89,2%), e em 10 séries de pacientes(37,96,97,99,104-

106,108,110-112) com PAC tratados com claritromicina ou azi-
tromicina, a taxa de sucesso em 2.018 pacientes foi de
87,5% (intervalo de confiança de 95% = 86 a 89%). As
diferenças destas séries, comparadas com amoxicilina, são
significantes e demonstram que, de cada 12 pacientes
tratados com amoxicilina, haverá uma falha terapêutica
que poderia ser evitada se os atípicos fossem cobertos.
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Diversos membros do grupo do atual consenso da SBPT
sugeriram que a amoxicilina poderia ser utilizada ambula-
torialmente, por seu menor custo, reservando-se os ou-
tros agentes para os casos de falha terapêutica. Em pa-
cientes internados, a cobertura dos atípicos era conside-
rada opcional, em consensos anteriores(16), mas um estu-
do recente(113) demonstrou que o tratamento envolvendo
a associação de um macrolídeo com cefalosporinas de
segunda ou de terceira geração, ou uma quinolona minis-
trada isoladamente, resultou em redução da mortalidade
em 1/3, quando comparado com o uso de cefalosporina
de terceira geração isoladamente, em quase 13.000 pa-
cientes idosos. Os grupos tinham gravidade semelhante.
Uma morte seria evitada com a cobertura para atípicos
em cada 25 pacientes tratados.

Outro estudo prospectivo recente notou um menor tem-
po de permanência entre os pacientes que receberam um
macrolídeo nas primeiras 24 horas de admissão (usual-
mente combinada com um betalactâmico) comparado com
aqueles que não receberam macrolídeos (todos recebe-
ram antibióticos betalactâmicos)(114).

Estes dados sugerem que a cobertura para atípicos deve
ser feita de rotina e que betalactâmicos isolados não são
ideais para pacientes com PAC internados.

As quinolonas têm atividade excelente contra os agen-
tes atípicos, quando isolados em PAC(45,73). Alguns consen-
sos, como o da ATS de 1993(16), sugeriram que os pacien-
tes com PAC não-internados poderiam ser divididos em
não-idosos e sem comorbidades, e um segundo grupo,
em que estariam os idosos e aqueles pacientes com doen-
ças associadas. Nestes, o risco de bactérias resistentes
poderia ser maior. Recentemente, no consenso da IDSA –
Sociedade Americana de Doenças Infecciosas(63) – alguns
participantes sugeriram que pacientes não-internados,
com idade abaixo de 50 anos e sem comorbidades, pode-
riam ser tratados com um macrolídeo, reservando-se o
uso de uma quinolona respiratória para os indivíduos com
mais de 50 anos ou com doenças associadas. Já o con-
senso canadense(57) aponta para o estudo PORT(115), em
que se demonstrou que pacientes com idade acima de 60
anos ou com uma comorbidade foram tratados com su-
cesso, quando foi utilizada a monoterapia com macrolídeo.
Com base nestes dados, o consenso canadense recomenda
o uso de macrolídeos, de forma genérica, para quaisquer
pacientes não-internados, exceto para aqueles com DPOC,
que receberam curso de antibiótico e/ou de corticosterói-
des nos últimos 3 meses, ou em pneumonias aspirativas.

3. ESQUEMAS DE TRATAMENTO

A escolha da antibioticoterapia deve ser, sempre que
possível, dirigida especificamente ao agente etiológico(115).
Em alguns casos, este pode ser presumido, por bases clí-
nicas e radiológicas, e definido por comprovação micro-

biológica. Se este objetivo for alcançado, o tratamento
será dirigido, caso contrário, pode ser inferido, com base
em estudos prévios de determinação etiológica sistemáti-
ca, sendo então realizado empiricamente.

Mais estudos para a determinação etiológica, especial-
mente em doentes internados em enfermarias e UTI, são
recomendados em nosso meio.

A seleção empírica dos agentes antimicrobianos é ba-
seada em múltiplas variáveis, incluindo a gravidade da
doença, idade do paciente, capacidade para tolerar efei-
tos colaterais, achados clínicos e epidemiológicos, comor-
bidades e custo, bem como a prevalência da resistência
entre os patógenos respiratórios no meio em que se tra-
balha. Os principais determinantes da escolha do trata-
mento da PAC são a gravidade da apresentação clínica e
as condições do hospedeiro. Estes fatores guardam rela-
ção com o agente causal, o local de tratamento e o prog-
nóstico.

QUADRO 6
Tratamento específico para agentes etiológicos

da pneumonia adquirida na comunidade

Patógeno Antibimicrobiano

• S. pneumoniae

Sensível Amoxicilina, cefalosporinas ou ma-
crolídeo

Resistência intermediária Amoxicilina 500mg 3x/dia ou cefu-
roxima 500mg 2x/dia

Altamente resistente Cefotaxima 1g IV cada 8h, cefotria-
xona 1g IV cada 24h, penicilina G 2
milhões a cada 4 horas ou fluo-
roquinolona respiratória*

• H. influenzae Cefalosporinas 3ª G ou 4ª G, ou be-
talactâmico/inibidor de betalactama-
se

• M. pneumoniae Macrolídeo ou doxiciclina

• C. pneumoniae Macrolídeo ou doxiciclina

• Legionella Macrolídeo ± rifampicina ou fluoro-
quinolona

• S. aureus

Sensíveis à oxacilina Oxacilina

Resistentes à oxacilina Vancomicina

• Bacilos entéricos Cefalosporina de 3ª ou 4ª G ± ami-
gram-negativos noglicosídeo ou fluorquinolona*

• Pseudomonas Ciprofloxacina ou aminoglicosí-
aeruginosa deo + betalactâmico antipseudomo-

nas**

• Anaeróbios Betalactâmico/inibidor de betalacta-
mase ou clindamicina

** Levofloxacina, gatifloxacina ou moxifloxacina
** Ceftazidima, piperacilina-tazobactam, imipenem ou meropenem
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cesso com uma quinolona usada isoladamente é seme-
lhante e, por vezes, superior, aos esquemas comparati-
vos(45), inclusive com menor taxa de mortalidade(2,107). O
menor custo do esquema deve ser considerado. Além dis-
to, a terapêutica seqüencial (IV-oral) pode ser feita com o
mesmo fármaco quando a escolha é uma quinolona.

Em pacientes internados, o tratamento irá mudar, se a
P. aeruginosa é uma possibilidade etiológica a ser consi-
derada, como em pacientes com doença pulmonar estru-
tural grave ou em pacientes que recentemente recebe-
ram curso de antibiótico ou nos que fazem uso de corti-
costeróides sistêmicos. Nestas circunstâncias, uma fluor-
quinolona com atividade antipseudomonas, como a ci-
profloxacina, associada a um betalactâmico antipseudo-
monas, ou a um aminoglicosídeo, deve ser considerada.
Outro esquema possível nesta situação envolve o uso de
um betalactâmico antipseudomonas (ceftazidima, pipera-
cilina-tazobactam, ou carbapenem) + aminoglicosídeo e
um macrolídeo(57). Os antibióticos mais usados em PAC
são mostrados na Quadro 7.

QUADRO 7
Antibióticos mais usados em PAC e dosagens habituais

Antibiótico Dosagem

• Betalactâmicos
Amoxicilina ± ácido clavulânico 500 VO 3x/dia ou 875mg 2x/dia
Cefuroxima 500mg 2x/dia
Cefotaxima 1-2g IV ou IM 3x/dia
Ceftriaxona 1-2g IV ou IM 1x/dia

• Macrolídeos
Azitromicina 500mg 1º dia, após 250mg dias 2-5
Claritromicina 500mg 2x/dia

• Fluoroquinolonas
Levofloxacina 500mg oral ou IV 1x/dia
Gatifloxacina 400mg oral ou IV 1x/dia
Moxifloxacina 400mg oral 1 x/dia

O tratamento empírico é mostrado no Quadro 8.

5. DURAÇÃO

A duração do tratamento das pneumonias nunca foi
avaliada por ensaios controlados. Em geral, uma a duas
semanas é suficiente. Para pneumonia por S. pneumo-
niae, recomenda-se que os doentes sejam tratados até
que permaneçam afebris por, pelo menos, 72 horas. Pneu-
monias causadas por M. pneumoniae, C. pneumoniae e
Legionella, em indivíduos imunocompetentes, devem ser
tratadas por 2 semanas. Pneumonias causadas por bacté-
rias que causam necrose do parênquima pulmonar (S.
aureus, Klebsiella, anaeróbios) podem necessitar de tra-
tamento por 3 semanas ou mais, dependendo da evolu-
ção individual.

Devem ser tratados ambulatorialmente os pacientes que
não apresentam marcadores de gravidade, conforme de-
finido anteriormente. A maioria dos pacientes atendidos
com pneumonia não apresentam tais manifestações e são,
portanto, candidatos a tratamento ambulatorial.

Na prática assistencial, a definição do agente causal
das PAC é difícil e, mesmo quando empregadas todas as
técnicas disponíveis, só é conseguida satisfatoriamente em
30 a 40% dos casos(16,71,117). Deste modo, na maioria das
vezes, o tratamento é feito com base nos estudos de defi-
nição etiológica, realizados com recursos diagnósticos
específicos plenos, que nos fornecem a orientação para
o tratamento empírico.

A quase totalidade destes estudos foi realizada com
pacientes em regime de internação hospitalar e, em mui-
tos, não foram exauridos todos os recursos para o diag-
nóstico etiológico.

Se a etiologia foi determinada, a escolha do agente
antimicrobiano deve seguir o sugerido no Quadro 6.

4. ESQUEMAS EMPÍRICOS SUGERIDOS

Em pacientes com PAC não-internados, monoterapia
com macrolídeo ou uma quinolona respiratória é generi-
camente indicada, devendo-se reservar esta última para
pacientes com fatores de risco ou comorbidades, assim
como para os idosos. Amoxicilina pode também ser pres-
crita, porém falhas eventuais serão mais freqüentes (uma
em 12 casos). Pacientes com DPOC e história de uso de
antibióticos e/ou corticosteróides nos últimos 3 meses têm
um risco maior para infecção com H. influenzae e baci-
los gram-negativos, além dos agentes usuais S. pneumo-
niae, C. pneumoniae e L. pneumophilla, recomendan-
do-se o uso de uma fluoroquinolona respiratória(118).

Na suspeita de pneumonia aspirativa, cobertura para
anaeróbios faz-se necessária e a utilização de amoxicili-
na-clavulanato, com ou sem um macrolídeo, deve ser con-
siderada. Uma alternativa seria a utilização de uma qui-
nolona associada à clindamicina ou metronidazol. Para
pacientes com pneumonias adquiridas e tratadas em clí-
nicas de repouso ou asilos, uma quinolona respiratória
(isoladamente) ou amoxicilina-clavulanato + macrolídeo
ou, ainda, uma cefalosporina de 2ª geração + macrolí-
deo, são alternativas(57).

Em pacientes internados, uma quinolona respiratória
isoladamente, ou a associação sistemática de um macro-
lídeo a uma cefalosporina injetável de 2ª, 3ª ou de 4ª
geração (cefuroxima, ceftriaxona, cefotaxima, ceftizoxi-
ma ou cefepima) são recomendados, para pacientes tra-
tados em enfermarias. A cobertura, neste caso, deve con-
siderar a possibilidade de pneumonia pneumocócica bac-
terêmica, bem como infecção por H. influenzae ou por
bacilos entéricos gram-negativos, além de pneumonias por
legionela ou clamídia. Em alguns estudos, a taxa de su-
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6. MUDANÇA PARA TRATAMENTO ORAL E RESPOSTA AO TRA-
TAMENTO

A velocidade de resposta irá depender do agente etio-
lógico e do hospedeiro. Resposta subjetiva é usualmente
evidente em 48 a 72 horas do início do tratamento. Em
um estudo(119), o tempo em dias para estabilização de di-
versos achados foi caracterizado: PA sistólica ≥ 90mmHg
(2 a 3 dias); FC ≤ 100bpm (2 a 3 dias); FR < 24cpm (2 a
4 dias); T < 37,2oC (2 a 6 dias); SpO2 ≥ 90% (2 a 6 dias);
capacidade para alimentar-se (2 a 8 dias); e normalização
do estado mental (2 a 4 dias).

Visando redução de custo, os pacientes devem ser in-
ternados pelo mínimo de tempo necessário. Aqueles que
respondam satisfatoriamente à terapêutica parenteral ini-
cial podem ser convertidos para tratamento oral dentro
de 2 a 3 dias(120-127). Tratamento intravenoso com menos
de 3 dias de duração resultou em taxa de sucesso de 93%
em 750 adultos com PAC(127). A conversão para o trata-
mento oral pode ser feita quando o paciente é capaz de
comer e beber, tem trato gastrointestinal funcionante, he-

mocultura negativa, temperatura ≤ 380C, FR ≤ 24rpm e
FC ≤ 100bpm nas últimas 12 a 24 horas. A observação
dos pacientes por 24 horas adicionais no hospital não é
necessária em muitos casos(123). Alta pode ser dada após
reversão dos problemas metabólicos, estabilização das
condições comórbidas, ausência de complicações relacio-
nadas à pneumonia e tolerância à primeira dose do anti-
biótico por via oral(128).

A maioria dos médicos utiliza tratamento parenteral em
doentes internados com PAC, com base na teoria de que
o alcance de um nível sérico elevado é necessário para a
cura. Este conceito, embora importante em infecções in-
travasculares, tais como endocardite, não é claramente
importante no tratamento de pneumonias. O pulmão é
um órgão altamente vascularizado, e a penetração de
antibióticos é geralmente excelente. Os antibióticos atuais
freqüentemente têm maior biodisponibilidade oral do que
muitos dos compostos antigos. Muitos, como azitromici-
na e as fluoroquinolonas, acumulam-se nos pulmões em
níveis muito superiores aos do soro(129). Alguns estudos
compararam tratamento oral com intravenoso, em pa-
cientes internados(111,130,131). Em nosso meio, um estudo
de 20 pacientes demonstrou a eficácia do tratamento oral
em pacientes internados(132).

Estudos controlados, com critérios de internação defi-
nidos de acordo com este consenso, são necessários para
determinar este ponto, de vital importância para promo-
ver redução de custos em países como o Brasil. Todavia,
podem ser considerados candidatos ao tratamento oral
os pacientes hospitalizados com PAC que preencherem
os seguintes critérios: 1) Pacientes hemodinamicamente
estáveis, fora de UTI; 2) Trato gastrintestinal funcionante
e ausência de intolerância ao antibiótico a ser prescrito; e
3) Monitorização de perto do estado clínico e tolerabilida-
de ao tratamento nas primeiras 48 horas(57).

A resposta ao tratamento pode ser retardada em pa-
cientes idosos, debilitados ou com legionelose. Pacientes
nos quais a defervescência ou a melhora clínica não ocor-
re após 5 dias devem ser reavaliados, considerando-se
várias possibilidades.

A febre em pacientes previamente hígidos cede, em
geral, em menos de 3 dias; em idosos ou com bactere-
mia, ou quando a etiologia é por legionela, pode demo-
rar 5 a 7 dias.

Os achados radiológicos persistem além do tempo de
resolução dos sintomas. O aumento do infiltrado radioló-
gico nas primeiras 48-72 horas pode ocorrer, sem signi-
ficar falha terapêutica, desde que na presença de melho-
ra clínica. O tempo para resolução dos infiltrados varia
com o agente etiológico, com as condições do hospedei-
ro e com a extensão inicial da pneumonia; e varia de 2-3
semanas, em indivíduos previamente hígidos(133); a 6-12
semanas, em portadores de pneumonias envolvendo

QUADRO 8
Seleção de antibióticos para tratamento empírico de PAC

Não-internados

•Opções: macrolídeo, fluoroquinolona antipneumocócica, be-
talactâmico.

•Fluoroquinolonas devem ser reservadas para pacientes com
comorbidades e idosos. Ciprofloxacina não deve ser usada.

•Amoxicilina (e outros betalactâmicos) é menos efetiva do que
macrolídeos e fluoroquinolonas (uma falha a mais em cada 12
doentes tratados), mas é opção de menor custo.

•Penicilina procaína tem espectro estreito, é injetável e mais
cara do que amoxicilina (considerar o custo das seringas e da
aplicação), e não é recomendada.

•Cefalexina e cefaclor não devem ser usadas. Se a escolha re-
cair em cefalosporinas orais, preferir cefuroxima, cefpodoxi-
ma ou cefprozil.

•Pneumonia aspirativa: amoxicilina-clavulanato.

Internados

•Enfermaria: fluoroquinolona antipneumocócica (isoladamen-
te) ou betalactâmico (em geral ceftriaxona ou cefotaxima) as-
sociado a macrolídeo.

•Risco de pseudomonas (doença pulmonar estrutural com cur-
so recente de antibiótico e/ou uso crônico de corticosteróide
sistêmico), sobretudo em UTI: agente antipseudomonas (pipe-
racilina ± tazobactam, carbapenem ou cefepima) + ciproflo-
xacina em dose alta.

•Pneumonia aspirativa: 1) fluoroquinolona e clindamicina ou
metronidazol; ou 2) betalactâmico com inibidor de betalacta-
mase.
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múltiplos lobos, na presença de bacteremia, em alcoolis-
tas, naqueles com idade avançada, nos portadores de
doença concomitante, especialmente DPOC, e nos neu-
tropênicos.

Em pacientes com pneumonia pneumocócica, pode
haver curso fulminante, que não é mudado com uso de
antibióticos apropriados(133).

Em casos de etiologia não-comprovada, a persistência
de febre e a progressão dos sintomas após 3-5 dias de
tratamento apontam para falha terapêutica. Neste caso,
deve-se considerar, em primeiro lugar, se o diagnóstico
de pneumonia está correto ou se há enfermidade de ou-
tra natureza. Doenças que mimetizam PAC com freqüên-
cia são: tuberculose, pneumonia em organização cripto-
gênica (BOOP), pneumonia de hipersensibilidade, pneu-
monia eosinofílica, lesões pulmonares por drogas, vascu-
lites e embolia pulmonar.

O diagnóstico diferencial pode ser difícil, porém as con-
dições não-infecciosas podem ter curso mais arrastado,
apresentação clínica mais discreta e tosse não-produtiva,
ou escarro não-purulento(135). Pneumonia tuberculosa por
fístula gânglio-brônquica pode, entretanto, ter quadro
agudo, em muito semelhante ao encontrado em PAC.

Se o diagnóstico é realmente de pneumonia, conside-
rar:

a) Foco de infecção seqüestrado. Complicações como
empiema ou pneumonia secundária a obstrução brônqui-
ca (terá distribuição segmentar ou lobar) ou formação de
abscesso, mesmo sem formação de cavidade visível.

b) Superinfecção pulmonar, sepse por dispositivos in-
travasculares ou de outros sítios. Superinfecção não é rara
em doentes com PAC tratados agressivamente em hospi-
tal. O curso é freqüentemente bifásico.

c) Tratamento inadequado ou insuficiente; febre pelo
uso de fármacos; bactérias resistentes ao esquema utiliza-
do; agente não tratado, como em pneumonias virais.

A conduta, em doentes não-responsivos, deve levar em
consideração alguns aspectos: a cultura de secreções res-
piratórias após o uso de antibióticos poderá resultar em
crescimento de bacilos gram-negativos ou S. aureus com
freqüência, sem implicação etiológica e não se deve tra-
tar cada agente isolado indiscriminadamente(136).

Pesquisa de BAAR e fungos no escarro deve ser solicita-
da. Broncofibroscopia com colheita de material para aná-
lise microbiológica, contagem diferencial de células e bióp-
sia transbrônquica, freqüentemente fornece informações
úteis.

Material colhido da broncofibroscopia não é superior
ao escarro expectorado, para detecção de patógenos res-
piratórios comuns, mas a técnica tem o mérito estabele-
cido de identificar P. carinii, podendo ainda ser usada
para o diagnóstico de tuberculose em pacientes sem ex-
pectoração.

Além disso, a broncoscopia permite a visualização das
vias aéreas e oferece uma oportunidade para a realização
de lavado broncoalveolar e biópsia transbrônquica, espe-
cialmente na ausência de secreção purulenta. A conta-
gem diferencial de células pode ser muito útil em casos
presumíveis de pneumonia eosinofílica aguda (em geral,
não há eosinofilia periférica), pneumonia de hipersensi-
bilidade e outras. A biópsia transbrônquica permite o diag-
nóstico de diversas entidades.

Outro exame a ser considerado é a tomografia compu-
tadorizada de tórax, que pode melhor definir a presença
de derrames pleurais septados ou inaparentes, doença
pulmonar cavitária, adenopatias e achados que sugerem
outras possibilidades diagnósticas. Na suspeita de embo-
lia pulmonar, mapeamento de perfusão ou tomografia
helicoidal devem ser solicitados.

PROFILAXIA
VACINAÇÕES

As vacinações contra influenza e pneumococos podem
diminuir a gravidade da doença e morte por gripe e pneu-
monia, que ocorrem freqüentemente em pacientes com
doenças crônicas.

INFLUENZA

A prevenção da influenza ou a redução de sua gravida-
de é direcionada para a administração da vacina inativa-
da, que é ministrada 2 a 6 semanas antes do início da
estação sazonal da influenza. A vacina é administrada atra-
vés da via intramuscular, devendo ser aplicada anualmen-
te. No Brasil, a influenza tem maior prevalência no perío-
do de abril a agosto, quando ocorre uma maior circulação
do vírus. A proteção conferida pela vacina está relaciona-
da apenas às cepas dos vírus que a compõem. As carac-
terísticas das cepas atualmente em atividade formam a
base para a escolha daquelas cepas a serem incluídas em
cada vacina anual para a influenza. São essas mutações
dos vírus da gripe que induzem mudanças na composição
da vacina a cada ano, baseadas em recolhimento do vírus
com abrangência mundial no ano precedente. No Brasil,
esse processo de coleta e envio é realizado por três labo-
ratórios de referência: Adolfo Lutz (SP), Fiocruz (RJ) e
Evandro Chagas (PA). Um estudo multicêntrico vem sen-
do desenvolvido em cinco capitais do País, com o intuito
de implementar a coleta de material para melhor identifi-
cação do vírus (projeto VIGIGRIPE). A vacina por vírus
inativado (morto) contém três cepas (duas do vírus influenza
A e uma do influenza B), representando aquelas mais pro-
váveis de circular no Hemisfério Sul durante o próximo
inverno.

A vacina confere imunidade em 70-80% dos vacina-
dos. Além do grau de similaridade entre as cepas dos ví-
rus contidos na vacina e as cepas circulando na comuni-
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dade, o sucesso da vacina depende também da idade e do
sistema imunológico do paciente. Atualmente, há fortes
evidências de que a vacinação antiinfluenza protege pa-
cientes de alto risco da hospitalização e morte por in-
fluenza. Possivelmente, a maior evidência da eficácia da
vacina antiinfluenza venha da Holanda, onde, em 1991-
1992, foi conseguida permissão ética para realizar traba-
lho controlado, randomizado, duplo-cego, com evidência
sorológica da vacina em pacientes idosos(137). Os resulta-
dos mostraram que a vacina reduz em 50% a incidência
de influenza, parecendo ser esta proteção maior em pa-
cientes com história de imunização anual repetida e entre
aqueles com condições de base de alto risco. Assim, é
razoável concluir que a vacina da influenza, dada a pa-
cientes de alto risco, substancialmente reduz a possibili-
dade de morte e hospitalização durante períodos de epi-
demia. Ela deve ser usada nos indivíduos idosos (com ida-
de igual ou superior a 60 anos), principalmente naqueles
portadores de doenças crônico-degenerativas e/ou resi-
dentes em instituições. Também é indicada para todos os
pacientes com doenças crônicas, imunodeprimidos e ins-
titucionalizados (como presos, estudantes morando jun-
tos, etc.). Os profissionais de saúde (médicos, enfermei-
ros, fisioterapeutas, assistentes sociais, etc.) e os familia-
res que estão em contato com pacientes de alto risco tam-
bém devem ser vacinados(138). Quando a vacina é aplica-
da em empresas, diminui o absenteísmo. Ela pode ser
aplicada em mulheres amamentando. Quando as cepas
vacinais epidêmicas são adequadamente pareadas, as ele-
vadas percentagens de vacinação em casas de saúde e
outros ambientes de atendimento crônico induzem a imu-
nidade global e podem reduzir o risco de surtos. As prin-
cipais indicações para a vacinação antiinfluenza estão no
Quadro 9.

As reações adversas à vacina, que compreendem: dor
local, febre e cefaléia, são de leve intensidade. A vacina-
ção é segura, com raros relatos ocasionais de anafilaxia.
Não provoca quadro clínico de gripe pós-vacina. As con-
tra-indicações à utilização da vacina são doença febril
aguda grave, alergia às proteínas do ovo e alergia a ou-
tros componentes da vacina (timerosal e neomicina). A
administração simultânea das vacinas antiinfluenza e an-
tipneumocócica não aumenta a incidência de reações in-
desejáveis.

PNEUMOCOCO

A vacina antipneumocócica utilizada atualmente tem
mostrado sucesso, sendo eficaz em prevenir infecções
pneumocócicas invasivas em pacientes imunocompeten-
tes. Contém antígenos capsulares purificados (polissaca-
rídeos) de 23 dos mais de 80 tipos diferentes de S. pneu-
moniae (1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9U, 10, 11A, 12F,
14, 15B, 17F, 18C, 19A, 19F, 20, 22F, 23F, 33F). O
antígeno polissacarídeo induz a formação de anticorpo
tipo-específico, que aumenta a opsonização, fagocitose e
a destruição do pneumococo pelas células fagocíticas(139).
Os tipos componentes da vacina cobrem cerca de 85%
dos sorotipos causadores de pneumonia e de doença pneu-
mocócica invasiva na comunidade(140). Estes 23 sorotipos
estão freqüentemente associados a bacteremia, sendo
responsáveis por aproximadamente 80% das infecções
que ocorrem no paciente idoso.

A vacina é altamente purificada, contendo 25 micro-
gramas de cada um dos 23 sorotipos de pneumococos,
englobados no volume de 0,5ml para injeção intramuscu-
lar ou subcutânea. Pode ser administrada simultaneamente
com a vacina antiinfluenza, em sítios diferentes. Reações
leves à vacinação são comuns: eritema leve e enduração
no sítio da injeção, e febre baixa. Deve-se retardar a imu-
nização, se possível, em casos de febre, doença aguda e
recaída de doença crônica, até sua recuperação. Há ra-
ros relatos ocasionais de anafilaxia. Contra-indicações ao
uso da vacina incluem hipersensibilidade pregressa ou
história de alergia aos componentes da mesma; doença
respiratória ou infecção aguda; gravidez; e em crianças
menores de 2 anos de idade (a resposta sorológica ade-
quada só ocorre naquelas com idade superior a 2 anos).
A vacina deve ser aplicada, pelo menos 2 semanas antes
de esplenectomia. O intervalo entre o uso da vacina e de
terapia imunossupressora deve ser o mais longo possí-
vel(141).

A eficácia da vacina pneumocócica é de cerca de 90%
em prevenir bacteremia pneumocócica e pneumonia pneu-
mocócica em adultos jovens sem outra doença. Fatores
influenciando a eficácia da mesma incluem idade do indi-
víduo, o estado de sua resposta imune, a presença ou
ausência de doença médica básica e o nível de anticorpos

QUADRO 9
Indicações para o uso da vacina antiinfluenza

1. Idade igual ou superior a 60 anos

2. Doenças crônicas
• Doença pulmonar
• Doença cardíaca
• Diabetes mellitus
• Disfunção renal
• Doença hepática
• Doenças neurológicas
• Shunt do fluido cérebro-espinhal

3. Imunossupressão
• Infecção por HIV
• Terapia imunossupressora (inclusive corticóides)
• Pós-transplante de órgãos (inclusive de medula óssea)
• Neoplasma maligno (inclusive hematogênico)
• Alcoolismo
• Disfunção esplênica ou asplenia (inclusive anemia falciforme)
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pneumocócicos obtidos. A vacina pneumocócica parece
ser mais eficaz em pessoas saudáveis, ainda havendo con-
trovérsia acerca da eficácia da vacina nos idosos e naque-
les com comorbidades(142).

A doença pneumocócica invasiva está associada a ele-
vada mortalidade no paciente idoso. Embora a vacina
pneumocócica provavelmente confira proteção limitada
contra pneumonia pneumocócica no idoso, ela fornece
aproximadamente 50-80% de proteção contra doença
pneumocócica invasiva(143). Ela é recomendada particu-
larmente nos idosos: institucionalizados, nos quais é maior
a incidência dessa infecção; portadores de doenças crôni-
cas, como diabetes mellitus, doença pulmonar obstruti-
va crônica, insuficiência cardíaca, cirrose hepática; e na-
queles com infecções recorrentes. A vacina também é
indicada nos pacientes esplenectomizados, assim como
naqueles considerados em risco, particularmente adultos
jovens que recentemente começaram a beber grandes
quantidades de álcool ou tiveram o diagnóstico de diabe-
tes mellitus(144). Também é recomendada para pacientes
imunocomprometidos(145), incluindo aqueles com insufi-
ciência renal crônica, síndrome nefrótica e transplanta-
dos renais(146). As principais indicações da vacinação an-
tipneumocócica estão no Quadro 10(147).

QUADRO 10
Indicações para o uso da vacina antipneumocócica

(Graus de risco em ordem decrescente)

• Grupo 1 – doença de Hodgkin, mieloma múltiplo, deficiên-
cia de imunoglobulina, lúpus eritematoso sistêmico, deficiên-
cia imunológica induzida por drogas, transplante renal, doen-
ça maligna hematológica, carcinoma, infecção por HIV e
AIDS.

• Grupo 2 – esplenectomia ou disfunção esplênica, anemia
falciforme, síndrome nefrótica

• Grupo 3 – diabetes mellitus, doença pulmonar crônica, doen-
ça cardíaca crônica, insuficiência renal crônica requerendo
diálise, cirrose hepática, alcoolismo

• Grupo 4 – idosos (60 anos ou mais)

A vacina antipneumocócica é aplicada somente uma
vez, com algumas exceções. Revacinação com intervalo
menor que 5 anos pode causar reações graves. Por este
motivo, como regra geral, a revacinação não é recomen-
dada, a não ser nos indivíduos de alto risco após 6 anos
de intervalo(139). Candidatos a revacinação pneumocócica
incluem os que apresentam alto risco de infecção pneu-
mocócica fatal: pacientes com disfunção esplênica que
receberam previamente a vacina com 14 sorotipos, aque-
les com declínio acelerado nos títulos de anticorpos, com
insuficiência renal, nefrose ou recipientes de transplan-
tes. Os indivíduos com 65 anos ou mais devem ser reva-

cinados se foram vacinados previamente há mais de 5
anos e tinham menos que 65 anos quando receberam a
primeira dose. Estudos clínicos e sorológicos sugerem que
a proteção induzida pela vacina declina após 3 a 5 anos
levantando a questão da revacinação de rotina.

Concluindo, as evidências mais recentes são relativa-
mente claras quanto à prevenção da doença invasiva em
indivíduos saudáveis, assim como naqueles com mais de
65 anos e naqueles de todas as idades com condições,
tais como, diabetes mellitus, doença cardíaca e pulmo-
nar crônica, mas provavelmente não naqueles que estão
imunocomprometidos. Quanto à prevenção da pneumo-
nia isolada, evidência de eficácia da vacina é limitada a
adultos saudáveis de baixo risco(148). Vacinas novas e me-
lhores, controle ambiental e educação dos médicos e do
público possibilitarão que novas armas sejam aplicadas,
como a imunização feita nos pacientes hospitalizados.

ASSOCIAÇÃO DAS DUAS VACINAS

Nichol(149) mostrou benefício aditivo da vacinação con-
tra influenza e pneumococos, durante surtos de influenza
em pacientes idosos com doença pulmonar crônica. As
vacinações antiinfluenza e antipneumococos isoladas fo-
ram associadas com redução de 52% e 27% nas hospita-
lizações por pneumonia e de 70% e 34% nas mortes,
respectivamente. As duas vacinas conjuntamente demons-
traram benefícios aditivos, levando à redução de 63% nas
hospitalizações por pneumonia e de 81% nas mortes.
Honkanen(150), estudando em idosos a eficácia da admi-
nistração simultânea das vacinas antiinfluenza e antipneu-
mococos versus a vacina antiinfluenza isolada, na pre-
venção da pneumonia pneumocócica e bacteremia pneu-
mocócica, observaram eficácia aditiva da vacina pneumo-
cócica somente nos casos de bacteremia pneumocócica
(+60%).
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