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Siglas e abreviaturas utilizadas neste consenso 

AIDS - Síndrome da imunodeficiência adquirida 

AT - Aspirado endotraqueal 
ATS- American Thoracic Society 
BAAR - Bacilo álcool-acidorresistente 
BGN - Bacilos entéricos gram-negativos 

BIC - Bactérias intracelulares 
BLEE - Betalactamases de espectro estendido 
BOOP- Bronquiolite obliterante com pneumonia em organização 
CDC- Centers for Disease Control and Prevention 

CEFfAZ- Ceftazidima 
CPK - Creatinofosfoquinase 
DATASUS- DATASUS (Órgão Oficial) 
EBP - Escovado brônquico protegido 
ELISA - Imunoensaio ligado a enzimas 
FDA- Food and Drug Administration 
G-CSF- Fator estimulador de colônia de granulócitos 

IAM - Infarto agudo do miocárdio 
IDSA - Sociedade Americana de Doenças Infecciosas 

LBA - Lavado broncoalveolar 
MIC - Concentração inibitória mínima 
NNISS- National Hospitalar Infection Surveillance System 

PAC - Pneumonia adquirida na comunidade 

PAM - Pressão arterial média 
PAVM- Pneumonia associada à ventilação mecânica 

PCR- Polymerase chain reaction 

PEEP - Pressão endoexpiratória positiva 

PIP /TAZO- Piperacilina/Tazobactam 

PMN - Polimorfonucleares 

PN - Pneumonias nosocomiais 
PORT- Pneumonia Outcomes Research Team 

SARA - Síndrome da angústia respiratória aguda 

SCIH - Serviço de controle de infecção hospitalar 

SNC- Sistema nervoso central 

SUS - Sistema Único de Saúde 
TMP-SMZ - Trimetoprim-sulfametoxazol 

TP- Tempo de protrombina 
TTPA- Tempo de tromboplastia parcial ativado 
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Parte I - Pneumonia adquirida na comunidade (PAC) 

PAC é aquela que acomete o paciente fora do ambiente 
hospitalar ou que surge nas primeiras 48 horas da admis
são'll. 

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) . 

I QUADRO 1 
Internações por lista de Doenças do Capítulo X-

CID 1 0*, ano de 1999 

lista de doenças do aparelho respiratório 1999 

Pneumonia 969.752 
Asma 391.721 
DPOC 275.972 
Outras doenças resp iratór ias 332.017 

Total 1.969.462 

• CID 10 - 101 Ciassificação Internac iona l 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'2l. 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 
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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 ,6l. 

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 2: 37 ,8°C, 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'6l. 

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 cost)Jmam 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 38,2°C, expectoração e dor torácica são menos 
freqüentes, quando comparados com grupos de pacien
tes com pneumonia de menor gravidade!7·8l. 

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•10l. 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

•12l. 
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 anatõmicas da árvore brõnquica, 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!13·14l. 

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!l ,l4·16l. 
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No passado, a pneumonia foi classificada como lobar, 
forma broncopneumõnica ou intersticial. Como demons
trado em vários estudos!17· 19l, 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!20·21l. Mostra-se útil como critério de gravida
de e de resposta terapêutica!14·16l. 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!l4 . 

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!20·21l. 

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!24l. 

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 bacterlana 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 numenca é pequena, de modo 
que, clinicamente, a aplicação destes achados no pacien
te individual tem pouca utilidade!25l. Outros estudos não 
observaram diferenças significativas!26,27l. 

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!22·28-30l. 

Em geral, é possível identificar-se a etiologia em apro
ximadamente 50% dos casos de PAC!25.26.30-32l. 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!22,29,30,33l. 

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!34l e por Rocha no BrasiJ!26l, 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-
51l 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* 6-43 
M. pneumoniae 1-33 
C. pneumoniae 1-25 
H . influenzae 1 -19 
Legionel/a sp 2-15 
Vírus 4-21 
BGN 1 - 9 
S. aureus 1- 6 
Asp iração 3- 9 
Mista 3-12 
Desconhecida 23-58 

• 24, 25 e 35°/u em 3 estudos recentes, com técnicas avançadas de isolamento (Am J 

Med 1999; 106:3BS; AJRCCM 1999; 1 S9:1868; Thorax 2000; SS: 133) 

~m 2 estudos recentes'48.49l, a adição de detecção de 
anhgeno pneumocócico, na punção pulmonar transcutâ
nea, e PCR, no sangue, elevou para 24 e 25% a etiologia 
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pneumocoClca. Outro estudo recente!50l encontrou em 
1/ 3 de 44 pacientes com pneumonia de etiologia d~sco
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!l4.22l. O Sta
phylococçus 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!2Bl. 

Na PAC grave, 1 O estudos europeus!52l demonstraram 
que o pneumococo continua sendo a etiologia mais fre
qüente (24%), seguido por Legionel/a (11 %, ou duas ve
zes sua média em PAC não-grave , mas variando de O a 
30%) e bacilos gram-negativos 5% (0 a 10%). 

Os agentes etiológicos ditos "atípicos" (Legionella sp, 
Mycoplasma pneumoniae, Ch/amydia 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'53l. Mycoplasma, em certos estudos, é mais 
freqüentemente visto em pacientes com idade abaixo de 
60 anos. 

Já a Chlamydia é igualmente freqüente em idosos!27l 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 eritre 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 soróló
gicos tem demonstrado alta incidência de flora mista, va-

ss 



Consenso Brasileiro de Pneumonias em Indivíduos Adultos lmunocompetentes 

riando de 7 a 38%, em geral, incluindo, pelo menos, um 
patógeno atípico!25·26·30l. 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!27l. 

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!54l. 

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!55l. 

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 C02 (DPOC 
e algumas enfermidades neuromusculares), ou quando a 
saturação de 0 2 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!57l, 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!5Bl. Além da colo-
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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 pneumophi/a 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)!59,60J. 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 l. 
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!62l): 
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QUADRO 3 
limitações para a interpretação dos 
achados microbiológicos do escarro 

• A lguns pacientes com PAC não produzem escarro; 

• Qualidade do escarro inadequada, mesmo com co leta super-
vis ionada; 

• Interpretações equivocadas freqüentes; 

• Valor ização da cultura dissociada do exame direto (gram) ; 

• Contaminação da v ia aérea superior por bactérias não-pato
gênicas e patogêni cas, especialmente em doentes crônicos; 

• Impacto da antibioticoterap ia prévia sobre os achados da cu l
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
tativa04l . 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!42l. 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!63l. No nível de conhecimento atual 
serve de complemento ao exame de escarro e hemocul~ 
turas. 

O antígeno urinário para Legionel/a pneumophila so
rogrupo 1, responsável por cerca de 70% dos casos de 
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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!64l. 

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 soro lógico 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 lgM 
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 Ch/amydias . 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 lgM ~ 1: 16 ou IgG ~ 1:512 , sendo conside
rados diagnósticos. A expressão dos anticorpos lgM pode 
demorar 3 semanas e dos lgG, até 8 semanas. Durante 
reinfecção o nível de lgG sobe rapidamente , enquanto o 
nível de lgM 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 me/litus, 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 domicíliol651. 

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!661 (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 11-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 11 (mortalidade: 
0,1% e 0 ,6%, respectivamente) podem ser tratados em 
regime ambulatorial. Para aqueles da classe III (mortalida-
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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- 1 O 

Reside em abrigo + 1 o 
Doença neop lás ica + 30 

Doença hepá ti ca + 20 

Insufi c iência card íaca + 10 

Doença cerebrovascular +10 

Doença renal + 1 o 
Confusão mental + 20 

FR;,. 30 com + 20 

PAs < 90mmHg + 20 

Temperatura < 35°( ou ;,. 40°( + 15 

FC;,. 125bpm + 10 

pH < 7,35 + 30 

Uréia;,. 30mg% + 20 

Sódio< 130mEq/L + 20 

Glicose > 250mg% + 10 

Hematóc rito < 30% + 1 o 
PaO, < 60mmHg ou Sa0 2 < 90% + 10 

Derrame pl eural + 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 Ambulatoria l 

Baixo li ::;70 0,6 Ambu latorial 

Baixo \li 71-90 2,8 Breve internação 

Moderado IV 91 - 130 8,2 Hospi talar 

Alto v > 130 29,2 Hospitalar 

Fine MJ. et oi. N Engl I Med 1997;3 36:243-250. 

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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[ Paciente tem mais de 50 anos de idade? 

Apresenta alguma das comorbidades'? 

I ) Doença neoplásica 
2) Insu ficiência cardíaca 

3) Doençn cerebrovascul ar ~~ I 

'-

4-) -Do-enç-a re-na-l ___ _J Sim ------, 5) Doença hepática 1 
Paciente alocado 

nas classes de 

·~ ri sco ii -V 

Conforme a 
pontuação 
cumul:.H iva Apresenta alguma dns anormalidades 

físi co.1s descritas abaixo? 

I) Confusão mental 

2) FC <: 125bpm 
3) FR <: 30cpm 
4) PAs< 90mmHg 
5) Temper:uura < 35DC ou ~ 400C 

Paciente nlocado nu classe de risco I 

Fig. 1 -Algoritmo de definição 

Sim '--------

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 
li). 

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 . 

J Pneu moi 27(Supl 1)- abril de 2001 

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•681 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 
(Pa0l FI02 < 250 ; envolvimento de mais de 2lobos; 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!69i_ 
Cefalexina , largamente usada para tratamento de PAC no 
Brasil; cefaclor ; cefadroxil; cefazolina e ceftazidima· não 
devem ser usadas para tratamento de pneumonia ~neu
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 uitro. Em torno de 10-
15% do total de pneumococos são resistentes aos macro
lídeos (azitromicina e claritromicina) em nosso meio!691_ A 
resistência do pneumococo aos macrolídeos, ao contrá
rio da resistência à penicilina, que se desenvolve num es-

-· 'l 
BtBLI T~c,.. 
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f lii:IIJ / ir~ ,;Jr.. 1 
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pectro progressivo de doses, é sempre de alto nível (MIC ~ 
d . d 17ül A 

32~tg/ml) e cruzada com todos os seus enva os ·. . 
correlação da resistência in uitro com os resultados chm
cos obtidos com os macrolídeos é, entretanto, indefinida. 

Os macrolídeos não têm atividade contra bactérias en
téricas gram-negativas, são parcialmente eficazes contra 

0 H. influenzae (exceto a azitromicina) e não são confiá
veis para pneumococos resistentes à penicilina1711. Devi
do a estes fatores , alguns autores e consensos reservam o 
uso de macrolídeos para pacientes ambulatoriais, não
idosos, sem comorbidades163· 721 . 

A roxitromicina foi ineficaz em PAC causada por H. 
influenzae em um estudo recente(73l, 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. inf/uenzae, 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 macrolídeosl74l. Ci
profloxacina é menos ativa in uitro contra o pneumoco
co, havendo alguns relatos de falhas em PACI751 , 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
lhante145.76, 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)I7Bl_ 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 repousd79l. O uso abusivo de van-
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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%1741, 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 diáriaiBOl. 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 consensosl57·63l recomendam o 
uso de doxiciclina, como opção terapêutica em pacientes 
ambulatoriais , com base em um estudo recente181l, 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. Sensíuel: quando inibido por 
concentrações abaixo de 0,06~g/ml; resistência inter
mediária: quando inibido por concentrações entre O, 1-
1 , 0~g/ml ; resistência plena ou alta resistência(~ 2,0~g/ 
ml). A resistência intermediária no Brasil situa-se entre 
20 e 25% e a alta resistência, em geral , abaixo de 5%169· 
82.83!, porém dados recentes demonstram que a barreira 
de 5% da alta resistência está sendo ultrapassada184l. 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-resistente185l. 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-

J Pneumol 27(5upl 1)- abr il de 2001 

Consenso Brasileiro de Pneumonias em Indivíduos Adultos lmunocompetentes 

tentes, são vancomicina, linezolida e as fluoroquino lonas 
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 controversd86l. Além disso , não 
está estabelecido que a resistência à penicilina implique 
pior desfecho quando pneumococos são tratados com 
penicilina em doses elevadas17-87·88l. Quando o pneumo
coco tem alto nível de resistência , quase sempre a MIC90 
situa-se em níveis ~ 4~g/ml. Quando a amoxicilina é ad
ministrada na dose usual de 500mg por via oral, níveis de 
5,5 a 11!-tg/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 Contrai and 
Preuention) , sugeriu que cepas de pneumococos com re
sistência intermediária à penicilina poderiam responder a 
tratamento com betalactâmicosl89l. 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 
4~g/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
tivas190l . 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 4!-tg/ml190l. 

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%1691. 
A despeito disto , poucos casos foram documentados na 
literatura nos quais a resistência ao macrolídeo in uitro 
de pneumococos isolados , resultou em falência terapêuti~ 
ca ou bacteremia191.92l. 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(63.72.93l. 

As fluoroquinolonas "respiratórias" (levofloxacina, ga
tifloxacina, moxifloxacina) são 100% efetivas, incluindo 
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os pneumococos resistentes, mas seu emprego generali
zado resultou no aumento de resistência em outros paí
ses178l 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 cefotaxima1741. 

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%173!. 

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
zesl94l. 

Em alguns estudos, muitos casos confirmados de pneu
monia por Chlamydia e Mycoplasma pneumoniae fo
ram tratados com betalactâmicos isoladamente e se cura
raml45·95l. 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 recentesl96-101l 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 sériesi45•73·97-1101 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 pacientes137.96,97,99,104-
106·108· 110-1121 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 anterioresn6l, mas um estu
do recente1113l 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)ll 14l. 

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 PAC145·73l. Alguns consen
sos, como o da ATS de 19931161, 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 Infecciosasi63l - 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 canadense157l aponta para o estudo PORTI1 15l, 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 etiológico1115l. 
Em alguns casos, este pode ser presumido, por bases clí
nicas e radiológicas, e definido por comprovação micro-
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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 Ant ibimicrobiano 

. S. pneumoniae 

Sensível Amoxic ilina, cefalospor inas ou ma-
crolídeo 

Res istência intermed iár ia Amoxic ilina SOOmg 3x/d ia ou cefu-
roxima SOOmg 2x/cl ia 

Altamen te resistente Cefotax ima 1 g IV cada 8h, cefotr ia-
xona 1 g IV cada 24h, pen icilina G 2 
milhões a cada 4 horas ou fluo-
roqu inolona resp iratória* . H. influenzae Cefa losporin as 3' G ou 4' G, ou be-
talactâmico/inibidor de betalac tama-
se . M. pneumoniae Macro lídeo ou clox iciclina 

• C. pneumoniae Macrol ícleo ou dox iciclina 

• Legionella Macrolídeo ± rifampic ina ou fluoro-
quinolona . S. aureus 

Sens íveis à oxac ilina Oxacilina 

Resistentes à oxac ili na Vancom icina 

• Baci los entéri cos Cefa losporina ele 3ª ou 4ª G ± ami-

gram -negat ivos noglicosícleo ou fluorquinolona* 

• Pseudomonas Ciprof loxacina ou ami noglicosí-

aerug inosa cleo + betalactâmico antipseudomo-
nas** . Anaeróbios Betalactâmico/in ibidor de betalacta-
mase ou clinclamicina 

~ levofloxacina, gatifloxacina ou moxifloxacina 
... Ceftazidirna, piperacil ina-tazobactam, imipenem ou rneropenem 
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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 casosn6·71 .l 17l. 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. pne umophilla, recomendan
do-se o uso de uma fluoroquinolona respiratória1118l_ 

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 alternativas157l_ 

Em pacientes internados, uma quinolona respiratória 
isoladamente , ou a associação sistemática de um macro
lídeo a uma cefalosporina injetável de 2 ª, 3ª ou de 4 ª 
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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cesso com uma quinolona usada isoladamente é seme
lhante e, por vezes, superior, aos esquemas comparati
vos145l, inclusive com menor taxa de mortalidadei2,107l. 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 macrolídeol57l. 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/clia 
Cefuroxima 500mg 2x/clia 
Ceiotaxima 1-2g IV ou IM 3x/d ia 
Ceftri axona 1-2g IV ou IM 1 x/dia . Macrolídeos 
Azi lromicina 500mg F dia, após 250rng dias 2-5 
Clar ilrorn icina 500rng 2x/dia . Fluoroquinolonas 
Levofloxacina 500rng oral ou IV 1 x/d ia 
Gatifloxacina 400rng oral ou IV I x/dia 
Moxiiloxacina 400mg oral 1 x/dia 

O tratamento empírico é mostrado no Quadro 8. 

5. D URAÇÃO 

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. 
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QUADRO 8 
Seleção de antibióticos para tratamento empírico de PAC 

Não-internados 

• Opções: macrolídeo, fluoroquino lona antipneumocócica, be

talactâmico. 

• Fluoroquinolonas devem ser reservadas para pacientes com 
comorbidades e idosos. Ciprofl oxac ina não deve ser usada. 

• Amox icilina (e outros betalactâmicos) é menos efeti va do que 
macrolídeos e fluoroquinolonas (uma fa lha a mais em cada 12 
doentes tratados), mas é opção de menor cus to. 

• Penic ilina procaína tem espectro estreito, é injetáve l e mais 
ca ra do que amoxicil ina (cons iderar o custo das seringas e da 
aplicação), e não é recomendada. 

• Cefa lex ina e cefaclor não devem ser usadas. Se a esco lha re
ca ir em cefa losporinas orais, preferir ce furox ima, cefpodoxi
ma ou cefprozil. 

• Pneumon ia aspi rativa : amoxicilina-c lavulanato . 

Internados 

• Enfermaria: fluoroquinolon a antipneumocóc ica (isoladamen
te) ou beta lactâmico (em geral ceftriaxona ou cefotax ima) as
soc iado a macrolídeo. 

• Ri sco de pseudomonas (doença pulmonar estru tural com cur
so recente de ant ibióti co e/ou uso crônico de corticosteró ide 
sistêmico), sobretudo em UTI: agente antipseuclomonas (pipe
ra cilina ± tazobactam, ca rbapenem ou ce fepima) + ciproflo
xacina em dose alta. 

• Pneumonia aspirati va : 1) fluoroq uino lona e c lindamicina ou 
metronidazo l; ou 2) betalactâmico com inibiclor ele beta lacta

mase. 

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! 119l, o tempo em dias para estabilização de di
versos achados foi caracterizado: PA sistólica 2 90mmHg 
(2 a 3 dias) ; FC.,::; 100bpm (2 a 3 dias); FR < 24cpm (2 a 
4 dias); T < 37 ,2oC (2 a 6 dias); Sp02 2 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 diasl120-127l. Tratamento intravenoso com menos 
de 3 dias de duração resultou em taxa de sucesso de 93% 
em 750 adultos com PAC0 27l. A conversão para o trata
mento oral pode ser feita quando o paciente é capaz de 
comer e beber, tem trato gastrointestinal funcionante, he-
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mocultura negativa, temperatura .,::; 38°C, FR .,::; 24rpm e 
FC.,::; lOObpm nas últimas 12 a 24 horas. A observação 
dos pacientes por 24 horas adicionais no hospital não é 
necessária em muitos casosl123l. 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 oraltiZSl _ 

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 sorol129l. Alguns estudos 
compararam tratamento oral com intravenoso , em pa
cientes internadosl11 1.130·131 l. Em nosso meio, um estudo 
de 20 pacientes demonstrou a eficácia do tratamento oral 
em pacientes internadosl132l. 

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 horas157l. 

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 hígidosn33l; a 6-12 
semanas, em portadores de pneumonias envolvendo 
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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 apropriadosl133l. 

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-purulento0 35l. 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 indiscriminadamente1136l. 

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. 
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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 
V ACINAÇÕES 

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. 

lNFLUENZA 

A prevenção da influenza oti 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'137l. 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'138l. 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. 

QUADRO 9 
Indicações para o uso da vacina antiinfluenza 

1 . Idade igua l ou superior a 60 anos 

2. Doenças crônicas 
• Doença pu lmonar 
• Doença cardíaca 
• Diabetes mel/itus 
• Disfunção renal 
• Doença hepática 
• Doenças neurológicas 
• Shuntdo fluido cérebro-esp inhal 

3. lmunossupressão 
• Infecção por HIV 
• Terapia imunossupressora (inclusive corticóides) 
• Pós-transplante de órgãos (inclusive de medu la óssea) 
• Neoplasma maligno (inclusive hematogênico) 
• Alcoolismo 
• Disfunção esplênica ou asplenia (inclusive anemia falciforme) 
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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 , 68 , 7F, 8, 9N, 9U, 10, liA, 12F, 
14, 158, 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(139l. 

Os tipos componentes da vacina cobrem cerca de 85% 
dos sorotipos causadores de pneumonia e de doença pneu
mocócica invasiva na comunidade(140l. 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(l4Jl_ 

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 
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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(142l. 

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 invasivan43l. 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 mel/itus(144l. Também é recomendada para pacientes 
imunocomprometidos(145l, incluindo aqueles com insufi
ciência renal crônica, síndrome nefrótica e transplanta
dos renais(146l. As principais indicações da vacinação an
tipneumocócica estão no Quadro 10(1471. 

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 imunoglobu lina, IC1pus eritematoso sistêm ico, deficiên
cia imunológica induzida por drogas, transplante renal , doen
ça maligna hematológica, carcinoma, infecção por HIV e 
AIDS. 

• Grupo 2 - esp lenectom ia ou d isfu nção esplênica, anemia 
falciforme, síndrome nefrótica 

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

• Grupo 4- idosos (60 anos ou mai s) 

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 intervalon39l. 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-
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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 riscol148l . 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 

Nicholn49l 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 ~ de 81% nas mortes . 
Honkanenn50l, estudando em idosos a eficácia da admi
nistração simultânea das vacinas antiinfluenza e anti pneu
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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Parte 11 - Pneumonia nosocomial 

1. EPIDEMIOLOGIA 

Os agentes etiológicos responsáveis por pneumonias 
nosocomiais (PN) variam, entre os hospitais , como con
seqüência das diferentes populações estudadas e dos 
métodos diagnósticos utilizadosii.21. As bactérias são os 
agentes mais comuns e as infecções polimicrobianas va
riam de 13 a 54%13-51. As bactérias aeróbias gram-negati
vas são as mais freqüentes. Dentre as gram-positivas, pre
domina o S. aureus. Com exceção dos dados reportados 
por Bartlett131, os anaeróbios são infreqüentes, o mesmo 
ocorrendo com fungos e vírus. S. pneumoniae e H. in
fluenza têm sido isolados de pacientes com pneumonia 
associada à ventilação mecânica16-71. 

A Quadro 1 mostra as bactérias isoladas em 11 hospi
tais de três Estados brasileiros. 

QUADRO 1 
Prevalência dos agentes bacterianos em hospitais brasileiros 

Ordem de prevalência % Representada pela espécie 
(n) 

Pseudomonas aeruginosa 30, 1 
Staphylococcus aureus 19,6 
Acinetobacter spp . 13,0 
Klebsiella spp. 9,5 
Enterobacter spp. 8,4 
Enterococcus spp. 4,0 
Serratia spp. 4,0 
Escherichia co /i 3,4 
Stenopthophomonas maltophilia 2,5 
Proteus spp. 1 ,O 
Estafilococos coagu lase-negat iva 0,6 

Dados do programa SENTRY de vigi lância, 1997· 1998. 

Segundo o National Hospitalar lnfection Surueillan
ce System (NNIS) dos Estados Unidos da América (EUA), a 
pneumonia nosocomial , diagnosticada conforme os cri
térios do Centers for Disease Contra/ and Preuention 
(CDC), é responsável por cerca de 15% de todas as infec
ções hospitalares, ocupando o segundo lugar em freqüên
cia. Sua incidência é de 6 por 1.000 altas hospitalares 
(NNISS, 1984), variando de 4,2 a 7 , 7 , na dependência do 
tipo de hospital (se universitário ou não) , e, provavelmen
te , refletindo diferentes populações de pacientes sob ris
co de adquirir pneumonia nosocomialll.BI_ 
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1.1. P NEUMONIAS BACTERIANAS 

Nos anos 70 , um estudo do Efficacy of Hospitalar ln
fection Contra/ relatou que 75% das PN ocorreram em 
pacientes que haviam sido submetidos a um procedimen
to cirúrgico, cujo risco foi 38 vezes maior no pós-opera
tório de cirurgias toracoabdominais191. Estudos mais re
centes, incluindo os NNIS Studies , têm identificado ou
tros subgrupos de pacientes de maior risco, tais como: (1) 
os submetidos a intubação endotraqueal e/ou ventilação 
mecânica; (2) aqueles com depressão do nível de cons
ciência; (3) nos indivíduos vítimas de aspiração de grande 
volume de secreção; (4) nos portadores de DPOC e (5) 
aqueles com idade superior a 70 anos . Outros fatores de 
risco compreendem: o uso de cimetidina , com ou sem 
antiácido; o uso prévio de antimicrobianos; a presença 
de sonda nasogástrica; trauma grave e broncoscopia re
centell0-151_ 

A estratificação da incidência de pneumonia associada 
à ventilação mecânica (PAVM) e do tipo de UTI onde ela se 
desenvolve, segundo o NNIS, demonstra que a freqüência 
média variou de 4 , 7/ 1.000 dias de ventilação nas UTis 
pediátricas, a 34,4/1.000 dias de ventilação nas UTis de 
queimados. Em contraste, a incidência de pneumonia por 
1.000 dias de UTI em pacientes que não usaram prótese 
respiratória invasiva variou de zero, nas UTis pediátricas e 
de cuidados respiratórios, a 3,2% nas UTis de trauma1161. 

A mortalidade total por PN é alta, de 20 a 50% (CDC). 
Entretanto , a mortalidade atribuível diretamente à pneu
monia (número de óbitos dependentes exclusivamente da 
pneumonia) é de 30 a 33%, sendo responsável por até 
60% de todos os óbitos decorrentes de infecção hospita
lar112-17·191. A PAVM tem taxa de mortalidade mais elevada . 
Todavia, deve-se considerar outros fatores, notadamente 
a falência de outros órgãos e a doença pulmonar subja
cente120.211. 

Em relação à Legionella , vários surtos de infecção hos
pitalar têm sido registrados. A epidemiologia de casos 
esporádicos (não relacionados a surtos) de infecção hos
pitalar não tem sido bem elucidada. É recomendável a 
procura de novos casos, a partir de um outro recente
mente diagnosticado naquela instituição. Dos 196 casos 
de legioneloses adquiridas em ambiente hospitalar, rela
tados na Inglaterra e País de Gales entre 1980 e 1992, 
69% ocorreram durante 22 surtos (definidos como dois 
ou mais casos surgidos na instituição durante um período 
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de 6 meses); 9% foram identificados antes ou depois dos 
6 meses do surto hospitalar, 13% foram associados à iden
tificação de casos esporádicos e somente 9% ocorreram 
na ausência de surto ou de caso esporádicol221. Nos EUA, 
dados de hospitais demonstram uma incidência de legio
nelose que varia de O a 14%123-251_ 

Legionella spp é comumente encontrada em ambien
tes aquáticos1261 e podem entrar nos sistemas de água do 
hospital em quantidade não detectável. Torres de refrige
ração, condensadores evaporativos, condutos de distri
buição de água aquecida e sistemas de produção de água 
destilada podem propiciar um ambiente favorável à sua 
multiplicação e dispersão. Água estagnada, à temperatu
ra de 25 a 42°C, e a presença de amebas, capazes de 
permitir o crescimento intracelular das legionelas são fa
tores que favorecem o seu desenvolvimentoi27-2BI. O risco 
de infecção devida à exposição a água contaminada está 
na dependência do tipo e da intensidade da exposição, 
além do estado de saúde do indivíduof29,30I. 

Pacientes com enfermidades crônicas graves ou com 
imunodepressão têm alto risco de infecção por legionela . 
Diabetes mellitus, doença pulmonar crônica, neoplasias 
não-hematológicas, tabagismo e idade avançada configu
ram risco moderadamente aumentado. A presença de 
doenças subjacentes e idade avançada aumentam a mor
talidade por legionelose. 

Entre junho de 1989 e maio de 1990, ocorreu um sur
to de legionelose na Unidade de Transplante Renal do 
Hospital das Clínicas-FMUSP, de São Paulo. Oito casos de 
infecção causada por Legionella pneumophila sorogru
po 1 (7 pneumonias e 1 derrame pleural} foram diagnos
ticados. A fonte das bactérias foi atribuída à caixa d 'água 
do chuveiro. Somente a substituição por chuveiros elétri
cos resolveu definitivamente a fonte de infecçãol31.321_ 

Entre 1980 e 1989, o coe relatou 3.524 casos de legio
nelose . A análise estatística multivariada demonstrou que 
imunodepressão, idade avançada, doença renal em está
gio final, câncer e aquisição hospitalar da doença esta
vam associadas, de forma independente, a maior morta
lidade. A mortalidade de PN por legionela em 803 casos 
foi de 40%, quando comparada com a mortalidade de 
20%, dos 2. 721 pacientes com pneumonia adquirida na 
comunidade, provavelmente , por refletir a maior gravi
dade de doenças subjacentes dos pacientes hospitalizados. 

1.2. iNFECÇÕES FÚNGICAS 

A infecção fúngica hospitalar é qualquer micose adqui
rida no ambiente hospitalar ou desenvolvida durante o 
curso da hospitalização , envolvendo fungos filamentosos 
causadores de aspergilose, scedosporiose e zigomicose , 
podendo ser fruto de uma colonização endógena (candi
dose) ou resultar de reativação de uma lesão quiescente 
(criptococose)1331 _ 
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1.2.1. Infecção por fungos filamentosos 

Os propágulos dos fungos filamentosos geralmente pe
netram no hospedeiro por via inalatória. O principal ele
mento fúngico observado ao exame microscópico de es
pécimes clínicos é a presença de uma hifa. As hifas hiali
nas podem medir 3-5Jlm e ter forma septada (aspergilo
se, scedosporiose) ou podem ser largas (mais de 7Jlm) , 
sem septos e com ramificações aberrantes (zigomicose). 

Espécies de aspergilos podem ser isoladas em cultivos, 
a partir de várias fontes hospitalares: ar não-filtrado; sis
temas de ventilação contaminados; poeira proveniente 
de construções, reformas e demolições; alimentos e plan
tas ornamentais . Os fatores de risco para a asperg ilose 
envolvem a presença de cavidade pulmonar, asma brôn
quica, fibrose cística ou neutropenia profunda (média de 
42 dias e menos de 500 neutrófilos/J.ll}. 

Na scedosporiose, os conídios fúngicos estão ampla
mente distribuídos na natureza, especialmente em maté
ria orgânica em decomposição e água estagnada. As con
dições prediponentes são semelhantes às da aspergilose . 

Os esporangiosporos dos zigomicetos estão, também, 
amplamente distribuídos na natureza , especialmente em 
alimentos em decomposição. Os principais fatores de ris
co são: doença hematológica maligna, diabetes mellitus , 
transplante de órgãos sólidos e corticoterapia . 

1.2.2. Infecções por fungos leveduriformes 

A Candida tornou-se uma das mais freqüentes causas 
de infecção hospitalar. Contudo, a infecção pulmonar é 
incomum, especialmente sob a forma de pneumonia pri
mária. C. albicans é a espécie mais comum (50 a 70% 
dos casos); seguida pela C. tropicalis , que apresenta es
pecial tropismo renal; e a C. parapsilose, que prolifera 
em soluções glicosadas e apresenta aderência por mate
rial plástico (cateter vascular, alimentação parenteral, etc.). 

Cryptococcus neoformans apresenta duas variedades, 
que se responsabilizam por entidades clínicas distintas: a 
var. gattii é um patógeno primário , ocorre em áreas de 
clima tropical e subtropical , e está relacionada a planta
ções de eucaliptos. A var. neoformans é oportunista , tem 
distribuição universal e está relacionada a fezes de pom
bos. O principal fator de risco é a deficiência da imunida
de celular (ex.: AIDS). 

2. p ATOGENIA 

2.1. PNEUMONIAS BACTERIANAS 

No cenário das PN, as bactérias invadem o trato respi
ratório inferior mediante a aspiração de secreção presen
te na orofaringe; ou por inalação de aerossóis contami
nados; ou, menos freqüentemente , por disseminação he
matogênica, originada de um foco a distância. A translo
cação bacteriana, a partir do trato gastrintestinal , tem sido 
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considerada uma via alternativa de infecção. Dessas ro
tas, a aspiração é a mais freqüente. Estudos com marca
dores radioisotópicos demonstram que 45% dos adultos 
sadios aspiram durante o sond341. Pacientes com maior 
probabilidade de aspirar são os que apresentam anorma
lidades nos mecanismos de deglutição; os que têm de
pressão do nível de consciência; aqueles submetidos a 
instrumentação do trato gastrintestinal ou das vias aéreas 
inferiores , sobretudo na vigência de ventilação mecâni
ca; e naqueles em pós-operatório de cirurgia abdomi
nal(lO.lZI. 

Os fatores que propiciam a subversão da microbiota 
autóctone da orofaringe, permitindo sua colonização por 
germes primariamente patogênicos, compreendem : 
coma, hipotensão, acidose, uremia, alcoolismo, diabetes 
mellitus, leucocitose, leucopenia , doença pulmonar, uso 
de antibióticos e tubos nasogástricos ou endotraqueais(35·361. 

A colonização por bacilos gram-negativos começa pela 
aderência destas bactérias às células epiteliais da orofa
ringe ou da mucosa traqueobrônquica. A aderência de
pende de: a) mecanismos bacterianos- presença de cílio , 
pili, cápsula, produção de elastase ou mucinase; b) das 
células do hospedeiro -síntese de proteínas e polissacarí
deos de superfície; c) do ambiente - pH e presença de 
mucina no sistema respiratório. A fibronectina, uma gli
coproteína capaz de inibir a aderência de bacilos gram
negativos à orofaringe, pode ter a sua eficácia compro
metida por diversos mecanismos, dentre eles, a desnutri
ção, enfermidades graves e estados pós-operatórios. 

O estômago é considerado um reservatório de microor
ganismos com o potencial de favorecer o surgimento de 
PN , na dependência da condição subjacente do hospedei
ro e de eventuais intervenções com objetivos profiláticos 
ou terapêuticos(371. Bactérias, muito raramente , mantêm
se viáveis em meio a um pH < 2(381. Quando ;::>: 4, os mi
croorganismos multiplicam-se rapidamente na luz do es
tômago , atingindo altas concentraçôes(39l. Tal multiplica
ção pode ocorrer espontaneamente - em indivíduos com 
idade avançada, sobretudo na presença de acloridria, de 
íleo adinâmico e de doença gastroduodenal - , ou, de for
ma induzida , na vigência de alimentação enteral e quan
do do uso de antiácidos e antagonista H-2. 

A inalação de aerossóis contaminados, usados para te
rapia respiratória ou em anestesiologia, são portas de 
entrada de bactérias para as vias aéreas inferiores. Os 
fluidos veiculados sob a forma de aerossóis nos circuitos 
de terapêutica inalatória podem albergar grandes concen
trações bacterianas, chegando às pequenas vias aéreas. 
Este fato é mais grave nos pacientes com traqueostomia 
ou sob intubação translaríngea, pela facilidade de acesso 
direto às vias aéreas inferiores. 

Raramente , a PN ocorre devido à disseminação hema
togênica, a partir de um sítio infectado (flebite purulenta , 
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endocardite do lado direito, etc). Por fim , a translocação 
bacteriana, através da passagem de bactérias viáveis , da 
luz do trato gastrintestinal para um linfonodo mesentéri
co e daí para os pulmões, tem sido demonstrada em mo
delos animais . Postula-se que isto ocorra em pacientes 
imunodeprimidos, com câncer, ou em grandes queima
dos, não estando, no entanto, definitivamente compro
vado(40I. 

2.2. INFECÇÕES FÚNGICAS 

Aspergilose e scedosporiose são doenças espectrais e 
as manifestações clínicas dependem das condições do hos
pedeiro. A partir da inalação dos conídios fúngicos, se 
estes se assestam em uma cavidade pulmonar, forma-se a 
bola fúngica; quando retidos nas vias aéreas devido ao 
muco espesso (asma e fibrose cística), podem dar origem 
à doença fúngica broncopulmonar alérgica; se o paciente 
for neutropênico, o potencial patogênico expressa-se sob 
a forma de doença fúngica invasiva de aspecto pneumô
nico . 

À semelhança da aspergilose , a zigomicose (mucormi-
cose) tem apresentação clínica dependente da condição 
do hospedeiro: a) cetoacidose diabética : forma rinocere
bral; b) leucemia e linfoma: apresentação pulmonar ou 
disseminada; c) desnutrição crônica: forma gastrintesti
nal. 

A candidose pulmonar pode decorrer de aspiração: 
forma brocopneumônica primária; ou de disseminação 
hemática: forma secundária. A C. albicans faz parte da 
microbiota normal do tubo digestivo, o que propicia sua 
migração para a via aérea inferior, explicando a freqüên
cia com que é isolada em espécimes colhidos das vias 
respiratórias, especialmente em pacientes usando corti
costeróides e antibióticos. Por outro lado , o parênquima 
pulmonar não é propício para a proliferação da candida. 
As espécies não-albicans são adquiridas, usualmente, de 
maneira iatrogênica, através de equipamentos intraveno
sos. 

Na criptococose, após a inalação dos propágulos fún-
gicos, ambas as variedades apresentam tropismo pelo sis
tema nervoso central. Porém, a variedade gattii apresen
ta-se , freqüentemente , sob a forma de pneumonia e de 
massas pulmonares. 

3. IMPACTO ECONÔMICO 

A pneumonia hospitalar é responsável por um aumen
to da morbidade, gerando um tempo de hospitalização 
prolongado, em média 4 a 9 dias(41 ·43l. Nos EUA, uma 
estimativa do custo direto, relacionado ao tempo de per
manência hospitalar adicional, como conseqüência de PN, 

é de 4,5 bilhões de dólares(411. O custo elevado, associado 
às altas taxas de mortalidade, tornam a PN o mais impor-
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tante problema de controle de infecção hospitalar. Os 
dados sugerem que medidas de prevenção, que promo
vam a redução da taxa de infecção , poderiam tornar-se 
custo-efetivas, a exemplo do uso de exercícios no pré e 
pós-operatório, hiperinsuflação pulmonar sustentada e 
espirometria de incentivo, além da desinfecção e/ou es
terilização de equipamentos utilizados na investigação diag
nóstica e de terapia respiratória. 

4. fATORES DE RISCO 

Diversos fatores têm sido responsabilizados pelo au
mento do risco de PN, sobretudo em pacientes submeti
dos a cuidados intensivos e sob ventilação mecânica. Es
tes fatores de risco podem estar relacionados às condi
ções clínicas do hospedeiro ; às medidas que visam ao 
controle de infecções; bem como, às características das 
práticas intervencionistas, de monitoramento, de diagnós
tico e terapêutica(441. A incidência da PN nos últimos 20 
anos depende diretamente do perfil dos pacientes admiti
dos em UTI, caracterizando-se por um contingente de in
divíduos mais idosos, com doenças subjacentes de maior 
gravidade, pela utilização mais freqüente de métodos in
vasivos e de ventilação artificial, de cirurgias de grande 
porte, além do uso corriqueiro de terapia imunossupres
sora, aumentando a suscetibilidade do hospedeiro às in
fecções bacterianas e à mortalidade. 

4 .1. RELACIONADOS AO PACIENTE 

Diversas condições clínicas predispõem à colonização 
bacteriana e, conseqüentemente, à PN, sobretudo as que 
comprometem os mecanismos de defesa do hospedeiro, 
notadamente a idade avançada, doença aguda ou crônica 
grave, coma, desnutrição, hospitalização prolongada, hi
potensão, acidose metabólica, tabagismo e a presença de 
inúmeras outras comorbidades. Dentre elas, as alterações 
do SNC, DPOC, diabetes mellitus, alcoolismo, uremia e 
insuficiência respiratória. 

4.2. RELACIONADOS AO CONTROLE DE INFECÇÃO 

O controle inadequado de infecções nosocomiais pode 
determinar a transmissão de patógenos, especialmente 
pelas mãos da equipe assistencial. Em geral , ocorre. por 
mãos que não foram adequadamente lavadas ou pela fal
ta de troca de luvas entre o atendimento a um e a outro 
paciente; ou, ainda, pelo uso de equipamentos de terapia 
respiratória contaminados. Pacientes sob ventilação me
cânica têm 6 a 21 vezes maior risco em adquirir pneumo
nia, comparados com os que não recebem suporte venti
latório invasivo. Este risco pode ser atribuído , parcialmen
te , ao carreamento de bactérias da orofaringe para a tra
quéia, durante o ato da intubação, principalmente quan
do o paciente tem alterações dos mecanismos de defesa 
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pela existência de doenças subjacentes. Além disso, as 
bactérias podem agregar-se à parede do tubo , formando 
um biofilme que a protege da ação de antimicrobianos e 
dos mecanismos de defesa do organismo. Os agregados 
bacterianos são desalojados da parede pelo fluxo ventila
tório e manipulação do tubo, com conseqüente emboliza
ção para o trato respiratório inferior. O risco de pneumo
nia está também aumentado pelo acesso direto da bacté
ria ao trato respiratório inferior, causado por eventuais 
vazamentos ao redor do balonete endotraqueal(44·461 . 

4.3. RELACIONADOS A INTERVENÇÕES 

4.3.1. Aspirações de secreções 
Cerca de 45% dos indivíduos hígidos costumam aspi

rar pequena quantidade de secreção durante o sono, que 
logo é eliminada pela ação dos mecanismos de defesa 
das vias aéreas . Os acometidos por problemas neuromus
culares, naqueles excessivamente sedados, nos portado
res de distúrbios da deglutição ou de dismotilidade do 
aparelho digestivo , a aspiração é mais freqüente e inten
sa, havendo maior dificuldade para remover as secreções. 
A presença de distensão abdominal e instalação de son
das nasogástricas e cânulas traqueais podem induzir à 
aspiração. 

4.3.2. Cirurgias 
O pós-operatório implica maior risco de pneumonia, 

ocorrendo, segundo algumas séries, em 17% dos casos . 
Os pacientes de maior risco são os obesos, aqueles com 
mais de 70 anos, ou, ainda, os que têm DPOC associada. 
Cirurgias torácicas ou abdominais altas, tempo de inter
nação pré-operatório e tempo cirúrgico prolongados, 
anormalidades nos testes de função pulmonar, história de 
tabagismo, presença de traqueostomia, intubação prolon
gada e desnutrição constituem-se em fatores de risco adi
cional. 

4.3.3. Medicamentos 
O emprego excessivo de sedativos e de bloqueadores 

neuromusculares propicia a retenção de secreções e fa
vorece a aspiração. O uso inadequado de antibióticos está 
associado a maior risco de pneumonia , resultando em 
maior impacto na morbimortalidade por selecionar ger
mes multirresistentes. 

Diversos estudos demonstram aumento da incidência 
de pneumonia nos indivíduos em uso de antiácidos e an
tagonistas-H2, usados na profilaxia de hemorragias di
gestivas. Entretanto , uma metanálise contesta esses re
sultados(471. 

Costuma haver uma correlação linear entre a elevação 
do pH e o aumento do número de bactérias no suco gás
trico . Com o pH mantido abaixo de 3,5, raras bactérias 
são encontradas. Todavia , quando maior ou igual a 4 , a 

s 25 



Consenso Brasileiro de Pneumonias em Indivíduos Adultos lmunocompetentes 

concentração de bactérias sofre multiplicação progressi
va(37,4Bl. 

O estômago é normalmente estéril devido às proprie
dades bactericidas do ácido clorídrico , que previne a colo
nização e multiplicação de bactérias ingeridas . Em pa
cientes críticos, o pH gástrico está freqüentemente alte
rado , por conta de idade avançada, redução da perfusão 
do estômago relacionada a distúrbios hemodinâmicos, 
alimentação enteral e uso de drogas. 

4.3.4. Sondas, alimentação enteral e posiciona
mento do paciente 

Quase todos os pacientes sob ventilação mecânica têm 
sondas inseridas para manejo de secreções gástricas e 
intestinais, para prevenir distensões e fornecer suporte 
nutricional. Sua presença promove estagnação de secre
ções e maior colonização da orofaringe, além de aumen
tar o refluxo e trazer maior risco de aspiração. Por outro 
lado, a permanência demasiada de sondas e cânulas in
troduzidas por via nasal representa o principal fator res
ponsável pelas sinusites nosocomiais, freqüentemente de 
pouca expressão clínica, mas capazes de originar sepse, 
especialmente em diabéticos e usuários de corticosterói
des. 

A dieta gástrica ou enteral, se ministrada em grande 
volume, especialmente quando em bolus , implica maior 
risco de distensão abdominal, aspiração e pneumonia. 
Outro fato relevante, que costuma ocorrer em até 40% 
dos casos, é a migração acidental da extremidade distai 
da sonda para o esôfago . Ainda, a manipulação do ali
mento a ser ministrado por sonda pode resultar em con
taminação. Como demonstrado através de culturas se
qüenciais , as mesmas bactérias presentes nos recipientes 
que contêm os alimentos poderão ser identificadas no 
estômago e, mais tarde , na orofaringe e traquéia(20·21l. 

A infusão contínua de alimentos, com interrupção notur
na, mantém a motilidade gastrintestinal e a integridade 
da mucosa, minimizando a estase e, provavelmente , a 
translocação bacteriana. Os episódios de aspiração são 
mais freqüentes quando o paciente é posicionado em 
decúbito supino!49l. 

5. DIAGNÓSTICO DAS PNEUMONIAS NOSOCOMIAIS 

A pneumonia nosocomial é definida como aquela que 
se instala de 48 a 72h após a internação, não sendo pro
duzida por germes previamente incubados no momento 
da admissão. Também se considera como de natureza 
hospitalar a pneumonia que ocorrer 48 a 72h após a alta 
hospitalar. A pneumonia associada à ventilação mecâni
ca (PAVM) é aquela que se instala após 48h de ventilação 
mecânica, excluindo-se os casos de pneumonias como 
causa da insuficiência respiratória. 
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Caracteristicamente , a pneumonia é definida pela pre
sença de infiltração neutrofílica de bronquíolos e alvéo
los, fagocitose , formação de abscessos e cultura quantita
tiva de parênquima pulmonar com concentração bacte
riana acima de 104 unidades formadoras de colônias (ufc)! 
grama de tecido . Trata-se de uma definição histopatoló
gica/microbiológica de pouco valor na prática clínica diá
ria, devido à dificuldade na obtenção dos fragmentos de 
tecido pulmonar. Esta dificuldade limita a sua utilização 
como padrão-áureo, resultando daí várias das controvér
sias sobre o diagnóstico invasivo . 

5.1. DIAGNÓSTICO POR IMAGEM 

Todo paciente com suspeita de PN deve ter um estudo 
radiológico do tórax, preferentemente nas projeções fron
tal e perfil. Em pacientes graves, nas unidades de terapia 
intensiva , a técnica utilizada rotineiramente é a incidên
cia ântero-posterior realizada com aparelhos portáteis. É 
desejado que, na repetição das radiografias, a técnica seja 
padronizada, capaz de permitir a comparação entre as 
imagens obtidas nas diversas etapas da evolução. Outra 
limitação de ordem técnica reside na avaliação de presu
míveis alterações pleurais, sobretudo o pneumotórax, e 
na distinção entre o componente pleural e o parenqui
matoso , na presença de opacidades maldefinidas em por
ções pendentes do tórax. Pacientes internados em UTI , 
especialmente quando em uso de suporte ventilatório in
vasivo, são radiografados em posição supina ou com o 
tórax ligeiramente elevado. Nesses casos , a migração 
dorsal ascendente do derrame pleural livre, devido à su
perposição, no trajeto dos raios , ao parênquima pulmo
nar, induz a erros de interpretação (diagnóstico falso-po
sitivo de pneumonia). Por outro lado , quando uti lizada 
essa técnica, o deslocamento ventral de eventuais câma
ras gasosas pleurais pode tornar o pneumotórax imper
ceptível. 

O estudo radiológico é indispensável, por demonstrar 
a natureza e a extensão dos infiltrados, além da presença 
eventual de complicações (coleções pleurais, áreas de 
necrose , etc .). No entanto, estudos baseados em material 
de necropsia , utilizando-se, como referência, culturas quan
titativas do tecido pulmonar e os aspectos histopatológi
cos, demonstram que, em uma fase precoce, a radiogra
fia do tórax pode ser considerada normal, a despeito da 
presença de bronquiolite infecciosa e, até mesmo , de fo
cos incipientes de pneumonia ou de microabscessos . 

Alguns sinais radiológicos específicos têm sido estuda
dos , com a sensibilidade variando de 87 a 100%, para 
infiltrados alveolares; 58 a 83%, para broncograma aé
reo; e 50 a 78%, para um infiltrado novo ou progressi
vo(SO.Sll. 

Cabe registrar que outras doenças pulmonares agudas 
podem apresentar imagens semelhantes , dentre elas: a 
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síndrome da angústia respiratória aguda (SARA), a embo
lia pulmonar com infarto, as atelectasias , o edema pul
monar, a broncoaspiração, as reações a drogas e outras. 

A tomografia computadorizada de tórax pode ser útil , 
trazendo dados adicionais na pesquisa de cavidades e de 
coleções pleurais, nas lesões complexas de localização 
dúbia e nas manifestações radiológicas da SARA. 

A ultra-sonografia do tórax é uma técnica útil para o 
diagnóstico de coleções pleurais, especialmente nos pa
cientes limitados ao leito nas UTis, quando a radiografia 
em decúbito lateral com raios horizontais não está dispo
nível. Auxilia na orientação de toracocenteses diagnósti
cas/terapêuticas. 

5.2. HEMOCULTURAS 

Recomenda-se a coleta de duas a três amostras para 
hemoculturas (20mL) com intervalos de 1 O minutos, obti
das de diferentes sítios. Devem ser coletadas, preferen
cialmente, antes do início da antibioticoterapia ou de even
tuais modificações terapêuticas . Na vigência do uso de 
antibióticos, colocar o sangue em frascos adequados com 
inibidores de antimicrobianos. 

Em, pelo menos, 50% dos portadores de PN com he
moculturas positivas, outros sítios adicionais de infecção 
podem ser responsabilizados como fonte da bacteremia , 
tais como: sinusite, infecção por cateteres , infecção do 
trato urinário ou peritonite. A sensibilidade relatada na 
literatura é de 8 a 20%. 

5. 3. EXAME DO ESCARRO 

Em vista da simplicidade, do baixo custo e da rapidez 
dos resultados, o exame do escarro tem utilidade, espe
cialmente na orientação terapêutica inicial. A bacterios
copia, pela técnica de gram, e a cultura, têm valor limita
do, devendo-se interpretar os resultados com reserva . A 
técnica de gram colabora definindo o predomínio bacte
riano . Nas culturas, a bactéria causadora da pneumonia 
habitualmente está presente , embora venha acompanha
da de outros germes colonizadores das vias aéreas . Na 
valorização dos achados, é de fundamental importância 
avaliar sua qualidade através de: 

• presença de mais de 25 polimorfonucleares em cam
po microscópico de pequeno aumento; 

• presença de menos de 1 O células epiteliais em cam
po microscópico de pequeno aumento; 

• concordância entre as bactérias avaliadas quantitati
vamente e aquelas que predominam nos esfregaços 
corados ao gram; 

• presença de bactérias intracelulares, valorizada quan
do acima de 5% do total de neutr6filos. 

Alguns microorganismos são sempre patogênicos quan
do encontrados no escarro, dentre eles: legionela, clami
dia , M. tuberculosis , vírus da influenza, vírus sincicial res-
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piratório , vírus da parainfluenza, estrongilóides, Toxoplas
ma gondii , P. carinii, Histoplasm a capsulatum e Cryp
tococus neoformans . Colorações especiais deverão ser 
utilizadas diante da suspeita destes agentes etiológicos. 

5.4. SoROLOGIAS 

Estudos sorológicos são de pequeno valor no diagnós
tico da pneumonia hospitalar. Em algumas situações po
dem ser de auxílio para a análise retrospectiva e epide
miológica. Nos casos suspeitos de legionelose ou de viro
ses podem ser solicitados. 

5.5. ÜUTROS MEIOS DIAGNÓSTICOS IMUNOLÓGICOS 

Diante da suspeita de pneumonia causada por legione
la , pneumococo ou criptococo, o achado dos antígenos 
séricos ou urinários pode contribuir para o diagnóstico. 

5.6. TÉCNICAS NÃO-BRONCOSCÓPICAS PARA A COLETA DE 
MATERIAL 

5.6.1. Aspirado endotraqueal 

Em pacientes intubados ou traqueostomizados, o aspi
rado endotraqueal (AT) é um exame de fácil realização e 
baixo custo, além de prescindir da presença de um espe
cialista. Proporciona material para avaliação bacterioscópi
ca inicial , orientando a terapêutica , em primeira instância. 

Essa técnica mostra-se sensível, porém com baixa es
pecificidade. Assim como citado para o exame do escar
ro, outros microorganismos podem ser pesquisados no 
aspirado endotraqueal. 

A cultura qualitativa da secreção endotraqueal é o mé
todo mais utilizado, apesar da baixa especificidade. Per
mite fazer o registro da microbiota local e estabelecer o 
perfil de sensibilidade aos antimicrobianos. Apresenta alto 
valor preditivo negativo para pneumonia. O grande obs
táculo à sua interpretação reside na freqüente contami
nação das amostras por germes que colonizam as vias 
aéreas, sobretudo dos indivíduos moderada a gravemente 
enfermos, como naqueles em uso de vias aéreas artificiais. 

A sensibilidade e especificidade dos estudos que anali
sam espécimes endotraqueais variam de 38 a 100% e de 
14 a 100%, respectivamenté52l. Apenas um estudo(53l 
avaliou o impacto da abordagem com aspirado endotra
queal e cultura qualitativa no diagnóstico da PAVM, mos
trando maior mortalidade neste grupo de pacientes. Des
ta forma, apesar de todas as limitações, ainda não exis
tem dados suficientes para uma opinião de consenso so
bre a utilidade deste método diagnóstico . 

5. 7. TÉCNICAS BRONCOSCÓPICAS DE COLHEITA DE MATE
RIAL 

5. 7 .1. Escovado brônquico protegido (EBP) 

Precursora de todas as outras técnicas para colheita de 
secreção das vias aéreas inferiores, o EBP tem sido am-
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piamente empregado por ser de fácil execução. A técni
ca-padrão, descrita por Winberly!54l, utiliza cateter de du
plo-lume com escova no seu interior e extremidade ocluí
da com polietilenoglicol. 

Nos diversos estudos, a sensibilidade varia de 33% a 
mais de 95%, mesmo quando utilizados dados de necrop
sia para confronto. A especificidade varia de 50 a 100%, 
com a maioria dos estudos mostrando uma média de 95%. 
Assim, o EBP é mais específico e menos sensível que o 
AT!55l . 

5. 7 .2. Lavado broncoalveolar convencional 

Possivelmente, esta é a técnica broncoscópica mais uti
lizada na atualidade , por sua fácil exeqüibilidade , segu
rança, baixo custo e bons resultados. 

A sensibilidade das culturas quantitativas do LBA varia 
de 42 a 93%, com uma média de 7 3%. A especificidade 
varia de 45 a 100%, média de 82%, determinando a pre
sença de resultados falso-positivos em 20% dos casos!56l. 

A detecção de organismos intracelulares foi avaliada 
em 12 estudos. A sensibilidade e a especificidade variam, 
de 37 a 100% e de 89 a 100%, respectivamente . Me
diante a aplicação da técnica padronizada, cujos resulta
dos devem ser interpretados à luz dos dados clínicos , al
guns estudos sugerem que a identificação de bactérias 
fagocitadas é um marcador altamente específico para 
PAVM!56l. 

5. 7 .3. Lavado broncoalveolar protegido 

Associa a proteção do EBP (maior especificidade) com 
a colheita mais abrangente do LBA (maior sensibilidade) . 
Apresenta sensibilidade de 92% e especificidade de 97%!6·

7l 
e também possibilita a análise de organismos fagocita
dos. 

Em resumo: qual método invasivo deve ser pre-
ferido? 

Dos 14 estudos que compararam o EBP com outras 
técnicas invasivas, nenhum mostrou superioridade de um 
método sobre o outro!55l. Logo , a técnica a ser escolhida 
deve ser aquela que esteja acessível, já padronizada no 
local e com uma equipe adequadamente treinada . 

5.8. TORACOCENTESE 

Uma toracocentese diagnóstica permite identificar o 
agente de uma PN complicada com empiema . A presença 
de empiema deve ser investigada em pacientes com der
rame pleural parapneumônico , especialmente se a espes
sura da coluna líquida , demonstrada por radiografia do 
tórax realizada em decúbito lateral com raios horizontais 
for superior a 1 Omm, especialmente na presença de qua
dros toxêmicos. A análise do líquido pleural deve incluir: 
medida do pH por técnica gasométrica (quando o aspec
to for amarelo-citrino ou ligeiramente turvo) , dosagem de 
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proteínas, citometria com a contagem diferencial, desi
drogenase tática e glicose. A análise bioquímica deve ser 
confrontada simultaneamente com os seus valores no plas
ma. Exame direto pelas colorações de gram , Ziehl-Neel
sen (para BAAR) e culturas para bactérias piogênicas, fun
gos e micobactérias devem ser obtidos. Descartando-se a 
possibilidade de contaminação, a identificação de bacté
rias no líquido pleural é específica ao diagnóstico etiológi
co da pneumonia . 

5. 9. BióPSIA PULMONAR A CÉU ABERTO 

Esta técnica, por seu caráter invasivo , maior custo e 
maior morbidade, fica reservada para o diagnostico etio
lógico das pneumonias em pacientes imunocomprometi
dos , sobretudo quando há rápida progressão dos infiltra
dos pulmonares e da insuficiência respiratória. 

CoNcLusõEs 

• Vários estudos têm demonstrado que, em casos não
responsivos à terapêutica inicial , a antibioticoterapia 
é modificada em 23 ,9 a 68%, após os resultados das 
culturas. 

• Em trabalho realizado com paciente portadores de 
PAVM , houve correção do esquema antibiótico em 
43, 7%, após os resultados das culturas. Entretanto, 
o impacto na mortalidade, provocado pelo ajuste te
rapêutico, orientado por resultados de culturas quan
titativas em amostras obtidas por técnicas broncos
cópicas, ainda é objeto de controvérsia. 

• Outro fator importante na coleta microbiológica ro
tineira é o conhecimento da microbiota local e de 
seu perfil de sensibilidade aos antibióticos . Tais da
dos serão importantes na decisão do esquema anti
biótico empírico a ser recomendado naquela institui
ção em situações futuras. 

• As técnicas broncoscópicas são as que apresentam o 
maior rendimento para o diagnóstico etiológico das 
pneumonias hospitalares. 

• Nos locais em que não se disponha dos procedimen
to broncoscópicos , outro método de coleta deverá 
ser utilizado (ex.: AT), ainda que se considerando sua 
menor especificidade. 

6. CRITÉRIOS DE GRAVIDADE 

Não existem estudos que definam os critérios de gravi
dade em PN. Dessa forma, os critérios estabelecidos para 
pneumonia comunitária grave são habitualmente esten
didos ou adaptados para esta população!44l. A pneumo
nia hospitalar grave resulta da presença de fatores de ris
co específicos, que normalmente são múltiplos, e/ou da 
virulência do agente infectante. 
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Frente a um paciente internado que desenvolve uma 
pneumonia , deve-se considerá-lo grave quando , pelo 
menos, duas das condições abaixo estiverem presentes: 

a) Freqüência respiratória > 30/min. 
b) Insuficiência respiratória definida pela necessidade 

de mais de 35% de fração inspirada de oxigênio 
para manter a saturação arterial de 0 2 maior que 
90%. 

c) Envolvimento pulmonar multilobar (bilateral ou não) . 
d) Pressão arterial sistólica < 90mmHg . 
e) Pressão arterial diastólica < 60mmHg. 

PN de moderada gravidade é definida quando, no 
máximo, uma dessas condições for encontrada; é dita 
leve , quando nenhuma delas estiver presente . 

Na evolução, deve-se considerar uma situação de maior 
gravidade quando existir: 

a) necessidade de suporte ventilatório (invasivo ou não
invasivo); 

b) progressão do infiltrado pulmonar em 50%, na pre
sença de deterioração do quadro clínico; 

c) necessidade do uso de vasopressor por mais de 4 
horas; 

d) creatinina > 2mg/ dL ou aumento ~ 2mg/dL em 
paciente com insuficiência renal prévia , ou insuficiência 
renal aguda requerendo diálise. 

As bactérias patogênicas mais relacionadas à PN são os 
bacilos entéricos gram-negativos e o S . aureus, porém os 
estudos têm demonstrado que quase metade das pneu
monias em pacientes mecanicamente ventilados (40%) têm 
etiologia polimicrobiana. O espectro de patógenos po
tencialmente relacionados a uma determinada pneumo
nia hospitalar pode ser definido por uma variedade de 
fatores, incluindo a gravidade da pneumonia, a presença 

de comorbidades, terapias prévias (principalmente com 
antibióticos e corticóides) e o tempo de internação. O 
conhecimento desses fatores permite alocar os indivíduos 
em grupos que compõem a base para a decisão terapêu
tica (Quadro 2). 

Para classificar os pacientes de forma adequada , três 
questões devem ser respondidas: 

• Se a pneumonia é de grau leve , moderado ou gra
ve? 

• Existem características específicas do hospedeiro ou 
um fator que o predisponha à presença de um pató
geno específico? 

• Trata-se de uma pneumonia de início recente (< 5 
dias de internação) ou tardio (> 5 dias)!57l? 

GRUPO 1: refere-se a pacientes com formas leves a 
moderadas de PN , identificadas a qualquer período da in
ternação, sem comorbidades ; ou uma PN grave de início 
recente. Estes pacientes, freqüentemente , são infectados 
por: E. co/i, Klebisiela sp, Proteus sp , Serratia marcen
ses , Enterobacter sp. , H. influenzae , S. au reus oxaci li
no-sensível e S. pneumoniae. 

GRUPO 2: compreende pacientes com formas leves a 
moderadas , identificadas em qualquer fase do internação , 
porém com comorbidades que sugerem a presença de 
determinados agentes infecciosos: 

• Cirurgia abdominal recente ou suspeita de broncoas
piração --7 anaeróbios. 

• Coma, trauma craniencefálico , diabetes me/litus e 
insuficiência renal --7 S . aureus oxacilino-resistente 
e fungos. 

• Pacientes com internação prolongada em UTI, so
bretudo quando em ventilação mecânica; quando do 
uso prévio de antibióticos ou de corticóides ; na pre-

QUADRO 2 
Etiologia das pneumonias nosocomiais na dependência da gravidade, 

dos fatores de risco e do tempo de instalação 

Pneumonia leve e moderada Pneumonia leve e moderada Pneumonia grave com 
sem fatores de risco específicos. com fatores de risco e início a fatores de risco e instalação 
Início a qualquer tempo qualquer tempo precoce e tardia 

Gram-negativo e nté rico Anaeróbios (ci ru rg ia P. aeruginosa 
Enterobacter ssp abdomin a l e asp iração) Acinetobacter sp 
Klebsie/Ja ssp S. aureus (coma, trauma S. aureus oxac ilino-resistente 
Serratia ssp cra niano, diabetes me/Jitus e 
E. co/i insufi ciência renal) 

S. aureus oxacilino-sensíve l Legionella sp (a lta dose de 
S. pneumoniae es te róid es) 
H . lnfluenzae P. aureuginosa (uso de 

esteróides, tempo prolongado 
na UTI e pneumopatia crônica) 

ATS Gu idelines revisado em 1999 
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sença de defeitos estruturais broncopulmonares (bron
quiectasias) ~ Pseudomonas aeruginosa e fungos. 

• Pacientes diabéticos, neutropênicos, com uso de an
tibióticos ou corticóides ~ fungos. 

• Uso de altas doses de corticóides ~ legionelas e fun
gos. 

GRUPO 3: refere-se a pacientes com PN grave, com fa
tores de risco específico , de início recente; ou PN grave, 
de ocorrência tardia . Os germes mais freqüentemente 
envolvidos são: P. aeruginosa, Acinetobacter sp . e S. 
aureus oxacilino-resistente. 

7. CRITÉRIOS PARA UTILIZAÇÃO DE ANTIBIÓTICOS 

Uma vez estabelecido o diagnóstico de PN, é imperati
vo o início imediato da antibioticoterapia empírica que, 
sabidamente, quando corretamente selecionada , reduz a 
morbimortalidade , devendo ser estruturada com base nos 
agentes mais freqüentemente isolados nesta situação. Se, 
por um lado, está definido que existe um aumento na 
mortalidade global e atribuída, associada a escolhas ina
dequadas dos antimicrobianos(12·581, por outro , as varia
ções regionais de prevalência dos agentes, associada à 
emergência de novos patógenos resistentes e multirresis
tentes, determinam a complexidade e o grande desafio 
do tratamento. 

Com o objetivo de padronizar e sugerir uma estratégia 
terapêutica adequada, vários esquemas têm sido propos
tos nos diferentes consensos internacionais. Entretan
to, o conhecimento da prevalência dos germes em 
cada hospital e o perfil de sensibilidade dos mes
mos aos antibióticos deverão nortear a escolha 
do tratamento empírico até que o agente esteja 
identificado. Esta recomendação acha-se respaldada nos 
estudos que analisaram as variações da etiologia de PAVM 

em quatro instituições de diferentes países, onde foi ob
servada ampla variabilidade entre os agentes e seus perfis 
de sensibilidadel591. Dessa forma, as recomendações ge
rais deveriam ser substituídas por estratégias específicas, 
baseadas nos agentes mais comuns e no padrão de resis
tência, que são dados extremamente dinâmicos e depen
dentes de cada instituição. 

7 .1. TRATAMENTO EMPÍRICO 

Antes de iniciar o tratamento, algumas perguntas de
vem ser respondidas: 

1) Qual a gravidade da pneumonia? 
2) O hospedeiro apresenta alguma característica espe

cífica ou utilizou recentemente algum fármaco que o tor
ne mais suscetível a determinados agentes em especial, 
ou estava em ventilação mecânica antes do início da pneu
monia? 

3) A pneumonia é de inicio recente ou tardio? 
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4) A presença de bacilos gram-negativos produtores 
de betalactamases de espectro estendido, pseudomonas 
multirresistente ou S . aureus oxacilino-resistente, são pro
blemas' já enfrentados na unidade em que o paciente está 
internado? 

É importante salientar que poucos estudos que compa
rem esquemas empíricos de antibioticoterapia estão dis
poníveis na literatura. Vários deles apresentam falhas 
metodológicas, cujas conclusões são , no mínimo, discutí
veis . Por isso, a maioria dos estudos que recomendam a 
terapêutica antimicrobiana empírica baseia-se principal
mente nos estudos de sensibilidade in uitro e na elabora
ção de associações que sejam efetivas e capazes de redu
zir o desenvolvimento de resistência bacteriana. 

Com base nessas informações , fica proposto o seguin
te algoritmo, com o intuito de orientar a escolha terapêu
tica, ressaltando-se a necessidade de que seja adaptado 
aos dados de cada hospital. 

Quando o S. aureus é o agente etiológico presumido, 
a escolha terapêutica recai sobre os glicopeptídeos (van
comicina, teicoplanina). Se vier a ser isolado o S. aureus 
oxacilino-sensível, o glicopeptídeo deve ser substituído por 
oxacilina. Nos hospitais de baixa prevalência do S. au
reus oxacilino-resistente, a oxacilina pode ser o antibióti
co de escolha inicial. No entanto , convém salientar que o 
aumento de prevalência do S. aureus oxacilino-resisten
te , como agente de PN, é uma realidade global. Nos pa
cientes que apresentam pneumonia grave por S . aureus 
oxacilino-resistente, não-responsivos a glicopeptídeos , 
pode-se acrescentar rifampicina ou gentamicina. Em um 
futuro muito próximo, a disponibilidade de novos com
postos no combate às infecções por cocos gram-positi
vos com sensibilidade reduzida aos glicopeptídeos aumen
tará o número de opções terapêuticas: estreptograminas 
(quinupristina/dalfopristina) , oxazolidinonas (linezolida) , 
everninomicinas (ziracin) e novos glicopeptídeos. 

Quando bacilos gram-negativos são os agentes presu
midos, vários esquemas têm sido sugeridos, dependendo 
da gravidade da pneumonia: 

• pacientes com formas leves a moderadas, cuja pneu
monia tenha surgido em qualquer período de inter
nação , na ausência de comorbidades; ou em pneu
monias graves de apresentação precoce (nos primei
ros cinco dias de internação): 
- germes mais freqüentes: E. co/i , Klebsiella sp ., 

Proteus sp., Serra tia marcescens, Enterobacter sp. 
- germes menos freqüentes: H. influenzae , S. au

reus oxacilina-sensível e S. pneumoniae. 
Antibióticos recomendados: cefalosporina de terceira 

geração, desde que sem atividade antipseudomonas (cef
triaxona ou cefotaxima). Pode-se utilizar também um be
talactâmico + inibidor de betalactamase ou uma fluoro
quinolona. 
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ALGORITMO PARA TRATAMENTO EMPÍRICO DA PNEUMONIA HOSPITALAR 

Qual a gravidade 
da pneumonia 

Grave 

Sem fatores de Início p recoce 
risco - out ardi o-

Com fatores de Início precoce 
risco ou t ardi o 

-

Sem fatores Início pr 

derisco i e coce_____ 

Com fatores 
de risco 

Início ta rdio-

Início p 
ou tard 

recoce 
i o--

r-

• Pacientes com formas leves a moderadas, com apare
cimento em qualquer período de internação, porém 
com comorbidades, deve-se observar o seguinte: 
- após cirurgia abdominal com suspeita de bronco

aspiração, anaeróbios deverão ser cobertos. Pode
se utilizar: betalactâmico + inibidor de betalacta
mase com ou sem clindamicina ou metronidazol; 

- em coma, trauma craniencefálico, diabetes melli
tus e insuficiência renal, o S. aureus oxacilina-re
sistente deve ser considerado e tratado ; 

- internação prolongada em UTI, uso prévio de anti
bióticos ou corticóides em altas doses , defeitos es
truturais broncopulmonares (bronquiectasias) e na 
vigência de ventilação mecânica, a presença da 
Pseudomonas aeruginosa deve ser fortemente 
considerada, recomendando-se uma das seguintes 
opções: a) cefalosporina de quarta geração (cefe
pima) + aminoglicosídeo ou ciprofloxacina; b) car
bapenêmicos (imipenem ou meropenem) + ami-
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(GRUPO 1) Tratamento 
Patógenos mais freqüentes 

Cefalosporina 3ª ger. Sem atividade para BGN entéricos 
E. co/i pseudomonas ou cefalosporina de 4ª ger. 
Kfebsielfa sp. Ou fluoroquinolonas 
Proteus sp. Alergia a penicilina: fluoroquinolona ou 
Serratia marscensis clindamicina + aztreonam 
H. influenzae 
S. aureus oxacilina-sens. 
S. Pneumoniae 

(GRUPO 2) Patógenos mais Tratamento 
freqüentes 

Todos os patógenos do grupo 
1, mais: 
Anaeróbios Mesmo do grupo 1, 
S. aureus mais: 
Legionel/a sp. clindamicina 

+ vancomicina 
P. aeruginosa Macrolideo ±.rifampicina ou fluorquinolona 

Tratar semelhante ao qrupo 3. 

Patógenos mais Tratamento 
freqüentes Mesmo tratamento do GRUPO 1 

Mesmos patógenos do 
GRUPO 1 

(GRUPO 3) Patógenos mais Tratamento 
freqüentes Aminoglicosídeo ou ciprofloxacina associado a: 

Cefalosporina de 4ª ger. ou 
Todos os patógenos do Penicilina antipseudomonas + inibidor de 
Grupo 1, mais: betalactamase 
P. aeruginosa ou 
Acinetobacter sp. Carbapenêmicos 

Aztreonam 

S. aureus oxacilina-resistente Vancomicina 

noglicosídeo ; c) penicilina antipseudomonas com 
inibidor de betalactamases + aminoglicosídeo ou 
ciprofloxacina. 

- É importante ressaltar que embora qualquer um 
dos esquemas acima possa ser efetivo, existem 
poucos dados sugerindo a superioridade de um 
esquema sobre o outro . Portanto, a decisão de qual 
adotar deverá ser baseada em informações do ser
viço de controle de infecção hospitalar e nos pa
drões de resistência do local. 

- Em um estudo prospectivo e randomizado, Joshi 
et ai. (60) compararam a piperacilina/tazobactam 
(PIP/TAZO) com ceftazidima (CEFTAZ), no tratamen
to dos pacientes com PN. A ambos os grupos, as
sociou-se tobramicina. Os pacientes que usaram 
PIP/TAZO apresentaram taxas de melhora clínica 
mais significativas e de menor mortalidade (8 ,3% 
us. 29,2%, p = 0 ,003). Outro estudo multicêntri
co, randomizadd611, comparou PIP/TAZO + amica-
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cina, com CEFTAZ + amicacina, no tratamento da 
PAVM com o diagnóstico firmado por amostras pro
tegidas e culturas quantitativas. De um total de 115 
pacientes (51 PIP/TAZO e 64 CEFTAZ), as taxas de 
cura clínica e bacteriológica foram de 51% e 36%, 
respectivamente, e a taxa de mortalidade em 28 
dias foi semelhante nos dois grupos. Os achados 
de Sieger et a/. 1621 sugeriram que o meropenem foi 
superior à associação de ceftazidima e tobramici
na para o tratamento de PN . Entretanto, métodos 
não-quantitativos foram utilizados neste estudo e 
os dados sobre a gravidade entre os grupos foram 
insuficientes , conforme foi ressaltado por Bowton 
et a/1631. É importante salientar que os carbapenê
micos, por apresentarem um amplo espectro de 
ação contra cocos gram-positivos, bacilos gram
negativos e anaeróbios, devem ficar reservados 
para situações especiais, pois já existem relatos de 
germes resistentes - 34% de resistência para a 
Pseudomonas aeruginosa e 20% para o Acineto
bacter - e também a ocorrência de convulsões em 
pacientes com alteração da função renal164-651. Nas 
infecções por Pseudomonas aeruginosa, o imi
penem deve ser utilizado em doses de, pelo me
nos , 3g/dia, preferentemente combinado com 
aminoglicosídeosl661 . 

Mesmo com todas as opções para compor a terapêuti
ca empírica, a emergência de novos patógenos resisten
tes tem determinado uma permanente discussão na esco
lha do melhor esquema. A Figura 1 apresenta o proble
ma atual na hora da escolha das cefalosporinas de tercei
ra geração e suas conseqüências a serem enfrentadasl67l. 

Baseado nestes dados, tem sido sugerido, para terapia 
empírica em pacientes graves na UTI, o uso de cefalospo
rinas de quarta geração ou de penicilinas de amplo es
pectro (ex .: piperacilina/tazobactam) combinadas com 
aminoglicosídeos ou ciprofloxacina. A associação in ui
tro das penicilinas antipseudomonas com quinolonas, e 
das penicilinas antipseudomonas com aminoglicosídeos, 
foi mais efetiva que a combinação de quinolona com 
aminoglicosídeo, contra pseudomonasl63l. 

• Pacientes com pneumonia grave iniciada após o 5Q 
dia de internação, mais freqüentemente estão infec
tados por P aeruginosa, Acinetobacter sp. ou S. 
aureus oxacilino-resistentes. Dessa forma , os anti
bióticos devem ser os mesmos citados acima, acres
cidos de um glicopeptídeo . 

· Infecção fúngica 
O tratamento das infecções respiratórias nosocomiais 

fúngicas está descrito abaixo de acordo com o agente etio
lógico (Quadro 3)168·691: 

a) Aspergiloses: 
Para a aspergilose invasiva aguda o tratamento de es

colha é a anfotericina B (1,0-1,5mg/kg/dia), especialmen
te quando houver risco de vida. Em situações de menor 
gravidade, tem sido utilizado itraconazol (8-10mg/kg/dia), 
com boa resposta clínica. Na aspergilose pulmonar ne
crosante crônica, que apresenta cavitação e elementos 
fúngicos na parede da cavidade e no tecido necrótico in-

I Celalosporinas de 3ª geração J 

I Abuso na indicação 

. I I Entero~occus sp . Klebstefla sp. 

E. co/i 

com BLEE" 

sem cobertura 

resistência 

I 
IMIPENEM/CILASTATINA I I VANCOMICINA I 

Superinfecção seleção 

. I 
Acmetobacter sp. Fungos e IJeduras Enterococos resistente 

à vancomicina 

Figura 1 -Conseqüências da resistência a cefalosporinas de Y ge-
ração 
.. BLEE - beta lactamases de espectro estend ido 

QUADRO 3 
Tratamento das micoses pulmonares 

Apresentação clínica Tratamento de escolha 

<-

Aspergi lose 
Aspergi Jose pulmonar necrosante crônica Anfotericina·B ou itraconazol , c irurgia 
Asperg ilose invas iva aguda Anfotericina B, itraconazo l 

Scedosporiose ltraconazol 
Candidose Anfoter icina B (+/- fluocitosina), fluconazol 
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tracavitário, é aconselhável a associação de drogas anti
fúngicas (anfotericina B ou itraconazol) com ressecção 
cirúrgica do tecido necrótico . 

b) Scedosporiose: 
O tratamento é com itraconazol ( 8-1 Omg/kg/ dia) as

sociado a ressecação cirúrgica, uma vez que o fungo é 
naturalmente resistente a anfotericina B. 

c) Zigomicose: 
O tratamento de escolha é a associação anfotericina B 

(1 ,0 a 1,5mg/kg/ dia) e remoção cirúrgica do tecido ne
crótico . Dose total de anfotericina B entre 2 e 4g. Azóli
cos não têm indicação. Diagnóstico precoce, pronto iní
cio da terapia antifúngica, cirurgia agressiva e correção 
de eventuais distúrbios metabólicos ou reversão da neu
tropenia são de fundamental importância para o sucesso 
terapêutico . 

d) Candidose 
A droga de escolha , especialmente quando há risco de 

vida, é a anfotericina B (0 ,5-1,5mg/kg/dia , dose total 1-
2g) . Os triazóis (itraconazol e fluconazol) são opções me
nos tóxicas, que podem ser utilizadas por via oral. Fluco
nazol (8-10mg/kg/dia), que também tem apresentação 
parenteral, possui a vantagem da boa penetração no SNC. 

• DURAÇÃO E RESPOSTA AO TRATAMENTO 

Estudos que comparem a resposta clínica e o tempo de 
tratamento não estão disponíveis . Preconiza-se que pa
cientes com PN bacteriana sejam tratados por um período 
mínimo de 14 dias , mas o tempo de tratamento deve ser 
individualizado para cada situação , devendo ser aumen
tando para 21 dias, dependendo da gravidade da doença , 
da rapidez da resposta clínica e das características do pa
tógeno infectante1701. Esta recomendação fica baseada nas 
taxas de falha terapêutica e mortalidade demonstradas 
em alguns estudos, em que agentes como a Pseudomo
nas aeruginosa e o Acinetobacter spp. estão envolvi
dosl441. 

No mínimo, 48 a 72h são necessárias para que os pa
râmetros de melhora clínica sejam avaliados. A diminui
ção da febre , a redução na quantidade e purulência da 
secreção brônquica e a redução na contagem de leucóci
tos são critérios importantes de resposta . Quando o pa
ciente encontra-se em ventilação mecânica, a melhora 
das trocas gasosas, possibilitando a redução da fração 
inspirada de oxigênio (FI0 2) e a redução das pressões no 
sistema respiratório, associada à estabilidade hemodinâ
mica, são fortes indícios de resposta terapêutica. A me
lhora radiológica é mais lenta . O surgimento de cavita
ções, de derrame pleural e a progressão da consolidação 
são sinais radiológicos que podem significar piora, princi
palmente quando a resposta clínica não for evidente. 

A modificação do esquema de antibióticos antes de 72h 
está indicada nas seguintes situações: 
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- identificação do agente com redirecionamento especí
fico do tratamento; 

- crescimento de um germe, seja na secreção brônquica 
ou hemocultura, que não estava sendo coberto pelo 
esquema empírico; 

- deterioração clínica importante nas primeiras horas após 
início do tratamento. 

• INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS DOS ANTIMICROBIANOS 

No caso de pacientes graves, é comum que a eficácia 
dos antibióticos possa ser alterada pelo uso concomitante 
de outros fármacos. Encontram-se relacionadas abaixo 
algumas dessas interações medicamentosas: 
- os aminoglicosídeos não devem ser administrados por 

via intravenosa simultaneamente com cálcio, bicarbo
nato de sódio , heparina e outros antibióticos, que pos
sam induzir modificações em sua estrutura química. A 
nefrotoxicidade é potencializada por fármacos como o 
ácido etacrínico , anfotericina B, cisplatina, daunorrubi
cina e ciclosporina; 

- a vancomicina não deve ser administrada a pacientes 
utilizando colestiramina, pela redução dos níveis séri
cos, induzida pela mesma. A administração concomi
tante de vancomicina e agentes anestésicos está asso
ciada ao desenvolvimento de reações anafilactóides. A 
vancomicina é incompatível, quando administrada por 
via endovenosa, com outros fármacos, como, por exem
plo: aminofilina, corticosteróides, heparina, barbitúri
cos e bicarbonato de sódio; 

- quando as fluorquinolonas são utilizadas, a falência te
rapêutica pode ocorrer se as seguintes medicações são 
ministradas simultaneamente: antiácidos (contendo mag
nésio, alumínio ou cálcio) e sucralfato. Preparações com 
multivitaminas devem ser avaliadas com relação àque
les minerais. Quando algumas quinolonas são usadas 
em pacientes recebendo aminofilina , os níveis séricos 
de teofilina e cafeína aumentam e podem determinar 
arritmias. A associação de ciprofloxacina com azlocili
na resulta numa elevação do nível sérico da quinolona; 
quando as cefalosporinas são administradas com ou
tros betalactâmicos, pode ocorrer antagonismo. 

8. lMUNOMODULADORES E OUTRAS ALTERNATIVAS 

DE TRATAMENTO 

Uma série de modificadores da resposta biológica com 
o potencial de reduzir a incidência de PN está sendo estu
dada . Estas substâncias são imunomoduladoras e têm a 
propriedade de interferir nos mecanismos de defesa do 
paciente, podendo trazer efeitos benéficos na defesa or
gânica contra patógenos invasores. No entanto , não exis
tem, no momento, evidências da vantagem desta inter
venção . 
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Estão em andamento esforços para intervir na cascata 
mediada por citoquinas, iniciada por bactérias gram-ne
gativas e/ ou lipopolissacarídeos , os quais são considera
dos responsáveis pelas conseqüências deletérias da sep
se . Estudos utilizando anticorpos antifator de necrose tu
moral , antagonistas do receptor de interleucina-1; inibi
dor de lipoxigenase (ibuprofeno) e antagonista do fator 
ativador de plaquetas não demonstraram efetividade no 
controle do processo infeccioso ou da resposta sistêmica. 

A presença de neutropenia está associada ao aumento 
de risco de desenvolver tanto pneumonia adquirida na 
comunidade quanto pneumonia nosocomial. O fator esti
mulador de colônia de granulócitos (G-CSF) tem sido em
pregado para reduzir a morbimortalidade de pacientes 
neutropênicos que apresentam pneumonia'71 l. Os benefí
cios do uso de G-CSF dependem de fatores relacionados 
ao paciente , bem como, da doença maligna subjacente. 
Porém, faltam dados relacionados à sua aplicação em 
pacientes imunocompetentes com PN. 

9. PREVENÇÃO DA PNEUMONIA HOSPITALAR 

A prevenção de infecção hospitalar requer constante 
vigilância e um processo contínuo de educação dos pro
fissionais de saúde. É importante despertar, no médico, 
enfermeiros e fisioterapeutas, o entusiasmo e compro
misso necessários ao sucesso de qualquer programa de 
controle de infecção hospitalar. É recomendável que aque
les que cuidam de pacientes mecanicamente ventilados 
participem de programas educacionais visando a preven
ção de pneumonias . Seria ideal um programa que sub
metesse os novos funcionários , residentes, internos e es
tudantes, às rotinas vigentes elaboradas pela Comissão 
de Controle de Infecção Hospitalar(20.Z I.45l. 

9 .1. VIGILÂNCIA E RESISTÊNCIA BACTERIANA 

O objetivo da vigilância é avaliar a incidência de PN e 
orientar a terapêutica antimicrobiana empírica através do 
conhecimento dos patógenos que mais freqüentemente 
causam esse tipo de infecção em um determinado hospi
tal ou unidade e seu perfil de sensibilidade aos antimicro
bianos. 

De que tipo de pacientes devem ser coletadas amostras 
para cultura? 

- Pacientes com quadro clínico de pneumonia. 
- Pacientes internados em unidades de terapia intensi-

va que apresentam alto risco de desenvolver pneumonia, 
como aqueles sob ventilação mecânica e os submetidos 
às cirurgias com alto risco para desenvolvimento de pneu
monia (cirurgia toracoabdominal) . O objetivo da realiza
ção de cultura nesse tipo de paciente é conhecer o(s) 
patógeno(s) que o(s) coloniza(m), e que poderão ser res
ponsáveis por uma possível pneumonia no futuro . A de-
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tecção de patógenos multirresistentes ou de alta virulên
cia pode desencadear a implementação de medidas adi
cionais de controle. 

Não devem ser realizadas culturas de rotina de pacien
tes, equipamentos ou dispositivos utilizados em terapia 
respiratória , testes de avaliação de função pulmonar ou 
anestesia inalatória. 

Qual material deve ser submetido a cultura de 
vigilância? Para que o resultado da cultura seja utilizado 
na orientação do tratamento de pacientes, os exames 
devem seguir as orientações contidas na seção "Diagnós
tico" deste Consenso. Para a finalidade de vigilância, po
dem ser utilizadas amostras de escarro , aspirado traqueal , 
lavado broncoalveolar. Porém, para que o material seja 
processado pelo laboratório, é necessário que apresente 
um alto número de leucócitos e um baixo número de cé
lulas epiteliais. Além disso, o resultado da cultura deve ser 
compatível com o exame direto'72l. 

Como os resultados devem ser relatados? Resul
tados de exames realizados com a finalidade de vigilância 
devem ser enviados somente para o serviço de controle 
de infecção hospitalar (SCIH) , para que se evite a utiliza
ção inapropriada de antimicrobianos . 

Como os resultados devem ser analisados? So
mente uma amostra por paciente deve ser incluída na 
análise. Devem ser preparadas tabelas e gráficos periodi
camente , contendo a prevalência dos patógenos e a sua 
sensibilidade aos principais antimicrobianos utilizados e 
disponíveis na instituição. Esses gráficos/ tabelas devem 
ser distribuídos ao corpo clínico e utilizados para orienta
ção da terapêutica empírica . Além dos resultados gerais , 
os dados devem ser analisados de acordo com a unidade 
de internação e/ou tipo de paciente . 

Todos os casos de pneumonia nosocomial devem ser 
notificados ao SCIH ou a outro órgão que faça a análise 
desses dados. Devem ser expressos sob a forma de coefi
cientes, como, por exemplo: número de pacientes infec
tados ou infecções por 100 dias de UTI ou por 1.000 dias 
de ventilação mecânica . 

9. 2. MEDIDAS VISANDO INTERROMPER A TRANSMISSÃO CRU

ZADA 

• Lavagem das mãos 
Os germes que causam habitualmente PN são ampla

mente disseminados no ambiente hospitalar. Embora es
teja demonstrado que a sua transmissão ocorre facilmen
te pelas mãos dos profissionais de saúde, a lavagem das 
mãos, não obstante seja uma medida básica, continua 
subutilizada. Deve ser realizada antes e após o contato 
com os pacientes, a despeito do uso de luvas. Métodos 
que estimulem a lavagem das mãos devem ser utilizados 
para condicionar o profissional a esta prática. 
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• Uso de luvas e capas 

Usar luvas em todas as situações de manipulação de 
secreções ou objetos por elas contaminados. Trocar as 
luvas e lavar as mãos após contato com secreções de um 
paciente e antes do contato com outro , com objetos ou 
superfície ambiental. Recomenda-se também trocar as 
luvas e lavar as mãos após contato com área contamina
da do corpo e com o trato respiratório, ou dispositivo 
respiratório do mesmo paciente . O uso de capas é indica
do em pacientes infectados ou colonizados por bactérias 
multirresistentes ou quando se antecipa aspersão de se
creções. 

---7 Aspiração traqueal 
Realizar aspiração com luvas de procedimento , com 

cateter estéril, de uso único . Usar solução estéril para a 
remoção de secreções do cateter se necessitar reintrodu
zi-lo. Não há recomendação para o uso de cateteres de 
sistema fechado de multiuso uersus o sistema aberto de 
uso único, na prevenção de PN. Mudar o frasco de coleta 
do aspirador entre pacientes diferentes. 

• Medidas não-farmacológicas 
- Redução dos eventos de aspiração 
É freqüente a aspiração de secreções das vias aéreas 

altas em adultos. Os pacientes sob ventilação mecânica 
devem ser mantidos com a cabeceira elevada. A disten
são gástrica também tem de ser evitada, sem prejuízo da 
nutrição do paciente . Não há recomendação atualmente 
para dispositivos especiais de terapias cinéticas, como 
leitos especializados . O papel real da fisioterapia respira
tória na prevenção de PAVM ainda é controverso . 

- Uso de condensadores higroscópicos 
O seu emprego representa uma alternativa atraent~ ao 

uso de sistemas de umidificação e aquecimento . São sim
ples e de baixo custo, não sendo necessária a sua troca 
freqüente, podendo permanecer, com segurança , até por 
uma semana. Não há, no entanto, recomendação especí
fica para seu uso . 

- Sistema de sucção infraglótica contínua 
O uso de cânulas endotraqueais munidas de dispositivo 

de aspiração contínua de secreção acumulada em região 
infraglótica mostrou redução da incidência de PAVM em 
alguns estudos. A indicação do seu emprego rotineiro 
aguarda informação mais consistente de custo-benefício. 

- Manutenção do circuito do respirador 
O circuito do respirador deve ser monitorizado para 

remoção do acúmulo de condensado em cujo fluido cres
ce alta concentração de bactérias. O circuito do respira
dor não deve ser trocado rotineiramente . 

- Umidificadores de parede 
Seguir as orientações do fabricante para o uso e manu

tenção. Não reutilizar os cateteres nasais . As máscaras 
faciais devem ser esterilizadas antes da sua reutilização. 
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- Nebulizadores de pequeno volume para medicamen
tos 

Após o uso em cada paciente, desinfectar, enxaguar 
com água estéril e secar ao ar. Não há recomendação 
quanto ao uso de água de torneira para enxaguar nebuli
zadores de medicação entre tratamentos no mesmo pa
ciente. No uso em diferentes pacientes, substituir os ne
bulizadores por aqueles esterilizados ou submetidos à de
sinfecção de alto nível. Usar somente líquido estéril para 
nebulização e descartá-los assepticamente. 

- Nebulizadores de grande volume 
Não usá-los, a menos que possam ser esterilizados ou 

submetidos à desinfecção de alto nível , em ritmo diário e 
usados com água estéril. Esterilizar ou submeter à desin
fecção de alto nível os nebulizadores usados em diferen
tes pacientes ou após 24 horas no mesmo paciente. 

Esterilizar ou submeter à desinfecção de alto nível res
pirômetros, sensores de 0 2 e outros equipamentos usa
dos em múltiplos pacientes. 

- Cuidados para pacientes traqueostomizados 
Usar técnica estéril para trocar cânulas e usar cânulas 

submetidas a esterilização ou desinfecção de alto nível. 

• Medidas farmacológicas 

- Antibioticoterapia empírica 
Eliminar ou reduzir o uso desnecessário de antibióticos 

deve ser a atitude inicial na prevenção da emergência de 
patógenos resistentes . O rodízio de antibióticos para o 
tratamento de suspeita de infecções bacterianas pode aju
dar a reduzir as taxas de PN por germes resistentes. Esfor
ços devem ser empregados no correto diagnóstico de PAVM 

e na identificação da bactéria responsável. 
- Antibioticoterapia profilática 
Tanto o emprego de combinações de antibióticos, quan

to a antibioticoprofilaxia inalatória , não são recomenda
das, com o objetivo de promover a prevenção de PN. A 
descontaminação seletiva do trato digestivo, com antibió
ticos não-absorvíveis, embora ainda de uso controverso, 
em estudos recentes, demonstrou ser efetiva na preven
ção da PN em populações específicas de pacientes. 

- Prevenção de hemorragia digestiva 
A colonização bacteriana do estômago aumenta com a 

administração de fármacos que elevam o pH do suco gás
trico, como, por exemplo, antagonista de receptores H2 
e antiácidos. O sucralfato, além de apresentar proprieda
des bacteriostáticas, previne o sangramento por uma atua
ção local de citoproteção , sem alterar o pH. Vários estu
dos têm mostrado que o sucralfato está associado a uma 
incidência menor de PAVM. Porém, seu emprego através 
de sondas posicionadas em situação pós-pilórica não per
mite os efeitos preventivos desejados. Além disso , o su
cralfato pode reduzir a absorção de algumas drogas , tais 
como digoxina, teofilina, tetraciclina e quinolonas(73l. 
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A escolha do composto para prevenção de úlcera de 
estresse deve se basear em fatores relacionados ao pa
ciente (por exemplo: presença ou ausência de tubo naso
gástrico), potencial para interação medicamentosa e cus
to. A redução da alimentação enteral por 6 a 8 horas no 
período noturno pode reduzir a colonização do estôma-

Estratégia de prevenção Recomendação Grau• 
para uso clínico 

Estratégias efetivas 

Ret irada da sonda nasogastrica ou Sim c 
tubo endotraqueal logo que 
clinicamente possível 

Utilização de um programa formal Sim c 
de controle de infecção 

Lavagem das mãos antes e após cada Sim B 
contato com paciente e d ispositivos a 
eles conectados 

Pac iente em posição de semidecúbito Sim B 

Evitar reintubações desnecessárias Sim c 
Suporte nutricional adequado Sim c 
Evitar distenção gástrica elevada Sim B 

lntubação oral (não nasal) Sim o 
Drenagem periódica do líquido Sim c 
condensado em circuitos de ventilador 

Aspiração subglótica contínua Sim A 

Manter pressão adequada no Sim c 
balonete do tubo endotraqueal 

Estratégias não efetivas 

Troca peródica dos circuitos dos Não A 
venti I adores 

Utilização de cateteres de Não A 
aspiração descartáveis 

Troca periódica de cateteres Não B 
de aspiração 

Troca diária de condensadores dos Não A 
circuitos dos venti ladores 

Fisioterapia torácica Não A 

Estratégias cuja eficácia não 
está determinada 

Uso de capas e luvas Sim B 

Umidificação com condensadores Sim A 

Umidificação com condensadores u 
com filtro bacteriológicos 

Mudança de decúbito Sim B 

go por permitir o retorno do pH ao nível basal. Pelo fato 
de os estudos serem ainda preliminares e pelo potencial 
tóxico, a acidificação rotineira de soluções enterais com 
o objetivo de prevenir pneumonia deve ser evitado. A 
tabela abaixo reúne os principais estudos quanto às reco
mendações sobre a prevenção de pneumonias associa-

Associação com Recomendado Referência 
redução na pelo CDCb 
mortalidade 

Não Sim Tab lan et a/. 1741 

Não Sim Boyce et a /. 1751 

j oiner et a /. 1761 

Kelleghan et a l. 1771 

. Gaynes e Solomon et a l .1781 

Não Sim Doebbel ing et a l. 1791 

Não Sim Torres et a /. 1491 

Sim NSA Torres et a i H 91 

Não NSA Niederman et a /. 1801 

Não Sim Tab lan et a /. 1741 

Não Não Rouby et a /.18 " 

Não Sim Craven et a / .111 1 

Não Não Valles et a l. 1821 

Não Sim Re li o et a /. 1141 

Não Não Kollef et a/. 1831 

Não Não Tab lan et a l.17 41 

Kollef et a /. 1841 

Não NSA Kollef et a /. 1841 

Não Sim Kollef et a / .1651 

Djedaini et a /. 1861 

Não Não H ali et a /. 1871 

Não Sim c Tablan et a / .1741 

Klein et a/.1691 

Não Sim d Kirton et a / .1881 

NSA 

Não Não Tablan et a/.1741 

A) graduação foi feita da segu inte maneira: A, baseado em pelo menos do is estudos randomizados e con tro lados; B, baseado em pelo menos um es tudo_ ranclomiza~o e con~rolado; C. . basea~o 
em estudos não-randomizados, estudo coorte ou série de casos; O, baseado em estudos rLlndomizados cont rolados de outro tipo de infecções hosp1ta lares; U, 1ndetermtnada ou amda nao 
ava liado em estudos clínicos. 

8) CDC = Center for Disease Contro l .1nd Prevention; NA= Não ava liado. As recomendações do CDC sào descritas por Tab lan et a/Y~ 1 • 
C) Estratégia recomendada por grupos específicos de p(lcientes. 
0) Estratégia recomendada par<l uso cl ín ico mas seu papel na redução da incidência de pneumonia associada a ventiladores não está ainda complemente es tabelecida. 
E) A eficác ia dessa estratégia necessita de comprovação em grandes estudos clínicos antes de ser inici almente aceita. 
Modificado de Koller>m 

s 36 J Pneumol 27(5upl 1) -abril de 2001 

Consenso Brasileiro de Pneumonias em Indivíduos Adultos lmunocompetentes r .;;d~J,, --~AJ 

das a ventilação mecânica, o impacto dessas medidas na 
mortalidade, nível de evidência e tipo de recomenda
ção(20.2 ll. 

9. 3. PREVENÇÃO DAS INFECÇÕES FÚNGICAS 

As principais medidas de prevenção das infecções fún
gicas filamentosas são direcionadas aos propágulos fún
gicos no ar ambiente . Deve-se orientar os pacientes com 
risco de adquirir micoses sistêmicas, para que evitem os 
ambientes mais densamente contaminados. Todos os es
forços devem ser concentrados, visando a diminuição da 
população fúngica no ar ambiente . Deve ficar claro que 
hospital velho tem o dobro de aspergilos que hospital novo. 
Construções, demolições e reformas no ambiente hospi
talar podem ser sinônimos de aspergilose'89·90l. Por outro 
lado, o controle metabólico do diabetes melito, uso crite
rioso de antibióticos e corticóides, a correção de granulo
citopenia, são fatores da máxima importância na preven
ção de micoses. 

Na candidose, é importante restringir o uso de antibió
ticos e de cateteres venosos. O uso profilático de antifún
gicos é questionável. 

ANEXO 1 
A) EXAME FIBROBRONCOSCÓPICO PARA COLHEITA DE MATE
RIAIS 

Na pesquisa do diagnóstico etiológico de PN, a bron
coscopia deve ser realizada precocemente e adequada 
monitorização cardíaca e respiratória. Se o paciente não 
se encontra intubado, deve-se sempre ministrar oxigênio. 
Utiliza-se sedação e, se necessário , bloqueio neuromus
cular. No caso de o paciente achar-se intubado , o diâme
tro da cânula traqueal deve ter, no mínimo, 1 ,5mm além 
do calibre do broncoscópio. O respirador mecânico deve 
sofrer os seguintes ajustes: (1) FI0

2 
colocada em 100%, 

minutos antes do procedimento e , após o seu término, 
retornar à FI02 que permita manter a oximetria acima de 
95%; (2) Pressão de pico inspiratório menor ou igual a 
60cmHzO e pressão de platô máximo de 35cmH

2
0; (3) 

freqüência respiratória cerca de 15ipm; (4) PEEP reduzida 
ao mínimo possível. As manobras de sucção devem ser 
rápidas, para evitar a hipoxemia. Deve ser feito uso de 
protetor dental, procurando-se evitar avarias ao apare
lho . Em pacientes intubados, o uso de uma conexão es
pecial (adaptador) permite a execução do exame man
tendo-se o paciente ventilado em circuito fechado , mini
mizando-se a ocorrência de hipoxemia. 

Fatores de risco para a broncoscopia 
• Alto risco 

Respiratórios: Pa02/FI02 < 150 
PEEP ~ 15cmH20 
Broncoespasmo ativo 
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Cardíacos: 

........ .._., w ..._v 

.-.~ •7~:...,/ .:J~D Ll 

IAM recente ~ 48h 
arritmia instável 
PAM < 65mmHg com terapia vasopres
sora 

Hematológicos: contagem de plaquetas< 20.000/mm3 
para LBA e< 50.000 para EBP 

• Médio risco 
Respiratórios: PEEP > 1 OcmH20 e presença de auto

PEEP 
Hematológicos: TP ou TIPA > 1,5 x o controle 
SNC: pressão intracraniana aumentada 

• Complicações 
A broncoscopia é um procedimento seguro . Parado

xalmente , o risco é maior nos pacientes com PN não
intubados, do que naqueles que estejam intubados. A hi
poxemia decorrente do LBA pode precipitar intubação de 
urgência, em pacientes não-intubados. As já citadas me
didas para prevenir a hipoxemia, como a utilização de 
Fl02 de 100% e o uso da conexão em T, para permitir a 
ventilação , são de fundamental importância em pacien
tes intubados. A hipoxemia está muito mais relacionada 
ao LBA que ao EBP. Esse efeito pode perdurar por até 
duas horas após o procedimento. Arritmias cardíacas são 
raras e geralmente associadas à hipoxemia ou ao reflexo 
vagai (bradicardia e hipotensão arteria l) . Broncoespasmo 
também é uma ocorrência rara e facilmente debelável. 
Bacteremia inexiste com o EBP e é rara com o LBA. Disse
minação brônquica de infecção é também incomum. Hi
pertermia e infiltrados pulmonares são freqüentes nas 
primeiras 24h e não estão relacionados à presença de 
bacteremia ou de infecção. 

• Técnicas broncoscópicas para a coleta de material 
a . Escovado brônquico protegido: 
O broncoscópio é encunhado , o mais perifericamente 

possível, no brônquio que ventila a região afetada ao exa
me radiológico, ou orientado pela drenagem de secreção 
purulenta. Evita-se a utilização de lidocaína , devido ao 
seu efeito bacteriostático. Também deve-se evitar a reali
zação de manobras de sucção durante a introdução do 
aparelho , com o intuito de minimizar a contaminação do 
canal de procedimentos . O cateter é introduzido no canal 
do broncoscópio, sendo a escova exterio_rizada em sua 
extremidade distai, recolhendo a secreção por movimen
tos de vaivém. Após retirado o conjunto, a ponta da es
cova é cortada com tesoura estéril, e colocada em um 
recipiente contendo 1m! de solução de ringer lactato ou 
de soro fisiológico. O início do processamento no labora
tório não deve exceder 15 minutos. 

Um crescimento maior ou igual a 103 UFC/mL na cul
tura quantitativa é significativo. 

b. Lavado broncoalveolar 
Com o broncoscópio encunhado, o mais perifericamen

te possível, no segmento comprometido, instila-se e aspi-
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ra-se seqüencialmente alíquotas de soro fisio lógico, e m 

um volume de 20 a 60mL, até um total de 120 a 240mL. 

Com este volume consegue-se uma amostragem de apro

ximadame nte um milhão de a lvéolos. O ponto de corte 

utilizado é 104 UFC/ mL. 
• Processamento das amostras coletadas 
• O material recolhido deve ser enviado imediatamen

te ao laboratório. 
• Embora fugindo-se ao ideal, na impossibilidade de 

processamento imediato, o material deve ser refrigerado 

a temperaturas de 2 a goc (refrigerador), podendo assim 

permanecer até por 12 horas. A principal desvantagem 

da refrigeração é a diminuição da viabilidade de alguns 

germes, d e ntre e les, o H. influenzae. 
• Apó s a sua chegada ao laboratório de microbiologia, 

o material deve ser processado por t é cnicas rápidas, pois 

fornecem resultados imediatos, e por técnicas le ntas , que 

dependem do crescimento bacteriano. 

A. TÉCNICAS RÁPIDAS 

a) A coloração pelo método de gram 

Permite rapidamente a d e finição do predomínio de 

bactérias . A presença de bactérias gram-positivas em nú

mero significativo indica a necessidade de cobertura adi

cional p ara estafilococos, no esquema antibiótico empíri

co inicial. 

b) Pesquisa de bactérias intracelulares (BIC) 

A presença d e mais de 5%, do total de neutrófilos do 

LBA, contendo bactérias em seu interior, é um forte indí

cio d e que este germe seja o responsável p e la PN. 

c) P esquisa d e células epiteliais 

Sua presença indica contaminação por secreção de vias 

aéreas superiores. A identificação de mais d e 1 % de célu

las epiteliais no LBA, ou de mais d e 10% no aspirado tra

queobrônquico, indica grande contaminação por mate

rial das vias aéreas superiores. Nesses casos, as amostras 

não devem ser processadas , re comendando-se repetir o 

procedimento. 

Qualificação do material obtido por lavado broncoalveolar 

(1) > 1% de células ep iteliais : descartar 
(2) < 1% de células epi teliais e< 1 O% neutrófil os: outro diagnós

ti co 
(3) < 1% de cé lulas ep ite liais e> 10% neutró filos: enviar pa ra cul

tura 

d) Pesquisa da presença de neutrófilos 

Em casos de infecção há, geralmente , mais de 10% de 

neutrófilos, do total d e células . A neutrofilia é achado fre

qüente no LBA de pacientes com pneumonia. Sua ausên

cia, em material adequadamente colhido, deve levantar a 

suspeita de que outras etiologias possam estar presentes . 
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e) Pesquisa de fibras de e lastina 

Ao material coletado, acrescenta-se hidróx ido de po

tássio . Sua presença traduz a participação de germes pro

dutores de necrose . A SARA, na fase fibroproliferativa, 

pode gerar resultados falso-positivos. 

B. TÉCNICAS LENTAS 

As amostras, depois de centrifugadas e submetidas a 

diversas diluições, são semeadas em meios sólidos de ágar

sangue e ágar-chocolate , e colocadas na estufa , para ul

terior análise do número de colônias e registro do anti

biograma . O resultado do material cultivad o deve revelar 

o tipo de bactérias identificadas, a quantidade de unida

des formadoras de colônias por mL e o antibio grama. 

C. C OLETA DE MATERIAL E USO DE ANTIBIÓTICOS 

O surgimento de pneumonia em pacientes já em uso 

de antibióticos, quer com finalidade profilática em pós

operatório , quer para tratamento de infecções extrapul

monares, n ão costuma comprometer o resultado das 

amostras colhidas. Nesses casos, o agente etiológico da 

infecção pulmonar está habitualmente resistente ao es

que m a em uso , uma vez que a pneumonia se dese n vol

veu na vigência dos antimicrobianos. A coleta deve ser 

feita conforme as rotinas apresentadas. 

Por outro la do , quando realizad a a pós o início da a nti

bioticoterapia empírica , p o d e ter seus resulta d os compro

metidos. Existe a possibilidade de resultados falso-negati

vos, quer por ausência de crescimento bacteriano , q uer 

por diminuição da população bacteriana e queda do pon

to de corte que define a possível infecção. 

Nessas condições, embora a interrupção dos antibióti

cos por 48 horas possa aumentar o rendimento, não deve 

ser recomendada pelo risco de agravamento da infecção 

e do pior prognóstico quando o tratamento é tardio. Em 

vista disso , é fortemente sugerido que a coleta bacte rio ló

gica das vias aéreas inferiores seja feita antes do início da 

antibioticote rapia empírica. 

No caso d e coleta realizada a p ós o início da antibioti

coterapia empírica , valorizam-se os casos com culturas 

positivas . Culturas negativas ou que revelem crescimento 

em baixa concentração não devem ser utilizadas como 

critério excludente de infecção, tampouco a antibiotico

terapia deve ser suspensa , se sua indicação foi baseada 

em fortes critérios clínico-radiológicos. 
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