
1

Nº 151, 29 de Abril de 2024

Documento Científico
Departamentos Científicos de 

Pneumologia e Infectologia (gestão 2022-2024)

Departamento Científico de Pneumologia (Gestão 2022-2024)
Presidente: Maria de Fátima Bazhuni Pombo Sant’Anna
Secretária: Débora Carla Chong e Silva
Conselho Científico:  Carlos Antonio Riedi, Clemax Couto Sant’Anna, José Dirceu Ribeiro,  

Lais Meirelles Nicoliello Vieira, Leonardo Araujo Pinto,  
Regina Terse Trindade Ramos

Colaboradores:  Cássio da Cunha Ibiapina, Gilvan da Cruz Barbosa Araujo,  
Patricia Gomes de Matos Bezerra

Departamento Científico de Infectologia (Gestão 2022-2024)
Presidente: Marco Aurélio Palazzi Sáfadi
Secretária: Cristina de Oliveira Rodrigues
Conselho Científico:  Anne Layze Galastri, Carolina Frizzera Dias, Roberio Dias Leite,  

Denise Cardoso das Neves Sztajnbok, Eitan Naaman Berezin Gabriela Araujo Costa, 
Jailson de Barros Correia, Maria Cleonice Aguiar Justino

Pneumonias Adquiridas  
na Comunidade Complicadas: 

Atualização 2024

Introdução

O termo pneumonia adquirida na comunida-
de (PAC) refere-se à infecção aguda do parênqui-
ma pulmonar adquirida fora do hospital ou de 
outros ambientes de cuidados de saúde. É uma 
das causas mais comuns de hospitalização em 

crianças de países de elevada renda e a principal 
causa de morte em crianças em países de baixa 
e média renda.1

Define-se PAC complicada (PACC) como a PAC 
associada a complicações locais (derrame parap-
neumônico [DP], empiema pleural [EP], pneumo-
nia necrosante ou abscesso pulmonar [AP]) e/ou 
sistêmicas (bacteremia, infecção metastática, fa-
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lência de múltiplos órgãos, síndrome da angús-
tia respiratória aguda, coagulação intravascular 
disseminada).2

Os virus, principalmente o virus sincicial 
respiratório (VSR), são os principais agentes 
etiológicos de PAC em menores de dois anos. 
Dentre os agentes bacterianos, o Streptococcus 
pneumoniae (pneumococo) ainda é o principal 
agente em menores de cinco anos, em pacientes 
hospitalizados ou não. Estima-se que em cerca 
de 30% dos casos de PAC pode haver coinfecção 
viral e bacteriana.3,4

No caso de outros patógenos bacterianos 
que podem estar implicados nos casos de PAC e, 
também nos de PACC em crianças hospitalizadas,  
destacam-se: Staphylococcus aureus, Streptococcus 
pyogenes, Haemophilus influenzae, Moraxella 
catarrhalis, Mycoplasma pneumoniae, Klebsiella 
pneumoniae e Pseudomonas aeruginosa.3

A evolução clínica das PACC é variável e 
depende da virulência do agente, da extensão 
do comprometimento local, da precocidade da 
intervenção antimicrobiana e cirúrgica (quan-
do indicado) e das condições referentes ao 
hospedeiro. A PACC pode se constituir na apre-
sentação inicial da doença ou ser decorrente 
de uma PAC não complicada que teve evolução 
desfavorável ou falência de tratamento. Habi- 
tualmente o curso e a hospitalização são prolon-
gados, mas a maioria dos pacientes evolui para  
cura.

Além da avaliação clínica detalhada, exames 
laboratoriais e de imagem são recomendados 
para guiar o tratamento.5,6

O tratamento com antibióticos é geralmente 
suficiente em crianças com pequenos derrames 
parapneumônicos, sem desvio do mediastino e 
sem insuficiência respiratória. Antibióticos tam-
bém são eficazes no tratamento de crianças com 
pneumonia necrosante mesmo com grandes ca-
vitações e com abscesso pulmonar.7,8

O presente documento apresenta uma pro-
posta de padronização de tratamento inicial das 
PACCs, baseado em gravidade clínica.

Epidemiologia

Há décadas se discutem medidas em saúde 
pública guiadas por órgãos governamentais e 
não governamentais e, apesar dos esforços, as 
taxas de hospitalização e mortalidade por PAC 
permanecem elevadas.1,2 Os conhecimentos ad-
quiridos com a pandemia de COVID-19 desta-
cam a necessidade de uma vigilância melhorada 
e integrada da PAC em nível mundial, incluindo 
a vigilância do pneumococo e do vírus sincicial 
respiratório. Sistemas para medir a efetividade 
de vacinas, são cruciais para subsidiar políticas 
de saúde pública.1,8

Dados da Organização Mundial da Saúde 
(OMS) apontam que em 2019, antes da pandemia 
da COVID-19, 2,5 milhões de pessoas morreram 
de PAC, das quais quase um terço eram crianças, 
estimando 672.000 mortes por esta doença em 
menores de cinco anos. O pneumococo continua 
sendo o principal agente etiológico envolvido.1

Crianças de países de baixa e média rendas 
correm risco aumentado de morte devido a fa-
tores associados como: desnutrição, poluição e 
escassez de água potável. A COVID-19, as alte-
rações climáticas e as guerras tornam cada vez 
mais difícil reduzir as mortes por PAC infantil e 
para alcançar os Objetivos de Desenvolvimento 
Sustentável (ODS) até 2030, pacto global assi-
nado durante a Cúpula das Nações Unidas em 
2015, pelos 193 países membros.1,2,9

No Brasil, o Sistema Único de Saúde (SUS) re-
gistra, anualmente, mais de 600 mil internações 
por PAC e Influenza. De acordo com o Ministério 
da Saúde, houve 44.523 mortes por PAC de ja-
neiro a agosto de 2022. No mesmo período, em 
2021 ocorreram 31.027 óbitos.10

No Brasil, durante a pandemia da COVID-19 
houve redução substancial das taxas de inter-
nação por doenças respiratórias na faixa etária 
pediátrica, em decorrência da redução da circu-
lação viral.11 Com o controle da pandemia e o 
fim das medidas não farmacológicas de contro-
le da transmissão, observou-se um aumento das  
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taxas de incidência de casos e de hospitaliza-
ções por doenças respiratórias, incluindo as PAC, 
representando um desafio na prática clínica pe-
diátrica. O impacto da pandemia nas infecções 
pneumocócicas vem sendo descrito também em 
outros países, devido ao retorno da circulação 
dos vírus respiratórios, em particular do vírus 
sincicial respiratório (VSR), influenza e metap-
neumovirus humano, além de mudança no perfil 
de sensibilidade aos antimicrobianos.12

Dados epidemiológicos mais precisos sobre 
a incidência das complicações das PAC são es-
cassos. No Reino Unido, estima-se que 3% das 
PAC em crianças evoluem com complicações.3  
A pneumonia necrosante de forma isolada ou as-
sociada a outras complicações (derrame pleural, 
empiema, abscesso pulmonar), embora não seja 
frequente, tem aumentado nos últimos anos, 
segundo estudos realizados na França e nos  
Estados Unidos.13,14

O papel do pneumococo  
nas pneumonias e a prevenção  
das PACCs na era pós vacina  
anti-pneumocóccica conjugada

A colonização da nasofaringe pelo Strepto-
coccus pneumoniae é de suma importância, uma 
vez que induz resposta a antígenos proteicos e 
capsulares, sendo um pré-requisito para a ocor-
rência da doença pneumocócica. Nesse contexto, 
a colonização da nasofaringe estimula as respos-
tas celular e humoral. Os indivíduos que não ti-
veram o aprimoramento da imunidade associado 
à colonização da via aérea podem estar susceptí-
veis a essas infecções.15,18

Além da colonização da nasofaringe, enfa-
tiza-se como fator preponderante na indução 
de respostas imunológicas a vacinação contra o 
pneumococo. Estudo brasileiro com crianças sau-
dáveis após implementação da vacina 10 valente 
(VPC10) identificou aumento de colonização na-
sofaríngea por cepas não contidas nesta vacina.17

Há hoje diversas vacinas conjugadas contra 
o pneumococo disponíveis no Brasil. A VPC10, 
com dez sorotipos (1, 4, 5, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 
19F e 23F), e a vacina conjugada 13 valente 
(VPC13) com os sorotipos presentes na formu-
lação VPC10 adicionados dos sorotipos 3, 6A e 
19A. Recentemente foram também licenciadas 
a vacina conjugada 15 valente (VPC15), com os 
sorotipos presentes na VPC13, adicionados aos 
sorotipos 22F e 33F e a vacina conjugada 20 
valente (PCV20), com os sorotipos contidos na 
VPC15 adicionados dos sorotipos 8, 10A, 11A, 
12F e 15B.17

A VPC10 foi implementada para os lacten-
tes na rotina de imunizações pelo Programa 
Nacional de Imunizações (PNI) desde 2010. No 
Brasil estudo observacional retrospectivo após 
introdução da VPC10 mostrou redução da mor-
talidade e identificou seu impacto, associado a 
melhorias em nutrição e saúde, principalmente 
em municípios de baixa renda.18 A VPC13 está  
disponível pelo SUS nos Centros de Referência 
para Imunobiológicos Especiais (CRIEs) para 
crianças partir dos dois meses, adolescentes e 
adultos de grupos específicos, a saber: pessoas 
vivendo com HIV/aids; pacientes oncológicos 
com doença em atividade ou até alta médica; 
transplantados de órgãos sólidos; transplanta-
dos de células tronco hematopoiéticas; asplenia 
anatômica ou funcional e doenças relaciona-
das; imunodeficiências primárias ou erro inato 
da imunidade; fibrose cística (mucoviscidose); 
fístula liquórica e derivação ventrículo perito-
neal (DVP). A VPC15 foi disponibilizada no Bra-
sil, para a rede privada em 2023, sendo os dois 
sorotipos adicionais de pouca representivida-
de atualmente entre as cepas de pneumococos 
identificadas em casos de doença invasiva em 
nosso país (menos de 1% dos casos em crian-
ças menores de cinco anos no ano de 2022).  
A PCV20 foi recentemente aprovada para crian-
ças a partir de seis semanas de vida, adolescen-
tes e adultos.19

Para conhecimento epidemiológico adequa-
do no Brasil, os sorotipos de pneumococo as-
sociados à doença pneumocócica invasiva são 
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tibilidade microbiana, que classifica os isolados 
em Suscetíveis (concentração inibitória mínima 
– CIM ≤0,06 mg/mL), Suscetíveis, aumentan-
do a exposição (mg/mL) ao antimicrobiano  
(CIM entre 0,125 e 2 mg/mL) e resistentes (quan-
do apresentam CIM ≥4,0 mg/mL) à penicilina. 
Aqui se faz importante destacar que apesar das 
cepas com CIM ≥4,0 mg/mL serem todas elas 
classificadas nesta nova padronização (BrCAST) 
como resistentes, existem dados de farmacoci-
nética que mostram que apenas as cepas com 
CIM ≥8,0 se comportam de fato como resistentes 
ao uso de penicilina em casos de doença invasi-
va não meníngea, sendo possível o sucesso clí-
nico no tratamento de infecções pneumocócicas 
não meníngeas utilizando-se a penicilina em do-
ses elevadas nos casos de isolados com CIM de 
até 4,0 mg/mL. Este conhecimento é crucial para 
a análise e interpretação correta dos dados dis-
ponibilizados pelo Sistema de Redes de Vigilân-
cia dos Agentes Responsáveis por Pneumonias e 
Meningites Bacterianas (SIREVA).22

Nesse cenário, destaca-se o papel primordial 
da vacinação no controle de doenças invasivas 
pelo pneumococo.

Quadro clínico

Derrame pleural parapneumônico (DPP)  
e empiema pleural (EP)

O DPP é a manifestação mais comum da PACC 
e pode ser dividido em três estágios: exsudativo 
(derrame parapneumônico simples), fibrinopuru-
lento (derrame parapneumônico complicado) e a 
fase de organização com atividade fibroblástica 
e formação de paquipleuris. O EP é usado gene-
ricamente para descrever um estágio avançado 
de derrame parapneumônico e, mais vagamente, 
para descrever o DPP complicado.23

Muitas vezes o DPP terá indicação de dre-
nagem por sua extensão ou quadro clínico da 
criança, mas não necessariamente. Inicialmen-
te, o DPP geralmente é de fluxo livre e estéril.  

monitorados pela Vigilância Laboratorial condu-
zida pelo Instituto Adolfo Lutz (IAL). Amostras de 
pneumococos isolados em diversos meios, como 
hemocultura, líquor e líquido pleural, enviados 
de laboratórios de hospitais, tanto da rede pú-
blica quanto privada, são analisadas e realizada 
a sua sorotipagem.

A partir da análise desses dados identificou-
-se o papel crucial da vacinação na prevenção 
de doenças invasivas pelo pneumococo, com 
redução importante dos sorotipos vacinais em 
crianças menores de cinco anos comparando-
-se o período pré-VPC10 (2006-2009) com o  
período pós-PCV10 (2017-2020). Por outro lado, 
tem-se notado mudança dos sorotipos identi-
ficados nas doenças pneumocócicas invasivas, 
tornando-se mais prevalentes os não incluídos 
na VPC10, principalmente os sorotipos 19A, 6C 
e 3 (os sorotipos 3 e 19A estão contemplados 
nas vacinas 13V, 15V e 20V, sendo o sorotipo 6C 
passível de proteção indireta através da presen-
ça do sorotipo 6A nestas novas vacinas de maior 
valência).20 Esse fenômeno de substituição de 
sorotipos pneumocócicos já foi fartamente do-
cumentado em todos os locais no mundo onde 
as vacinas pneumocócicas conjugadas foram im-
plementadas em programas de imunização, sen-
do explicado pela seletividade ocasionada pela 
própria vacinação nas taxas de colonização na 
população.21

Entre as crianças menores de cinco anos, os 
sorotipos 19A, 3 e 6C representaram, em 2022 
respectivamente, 52%; 10,5% e 4,6% de todos 
os casos. As cepas de 19A isoladas pertencem a 
um clone associado à elevadas taxas de resistên-
cia à penicilina e outros antimicrobianos. O soro-
tipo 3 permanece predominantemente sensível 
à penicilina.20

Cepas de pneumococo são classificadas de 
acordo com o seu perfil de sensibilidade. Des-
de o ano de 2022, o IAL utiliza no Brasil como 
padronização as diretrizes do Comitê Brasileiro 
de Testes de Sensibilidade aos Antimicrobianos 
(BrCAST) em substituição ao Clinical and Labora-
tory Standards Institute (CLSI), o que acarretou 
mudanças na interpretação dos testes de susce-



5

Departamentos Científicos de Pneumologia e Infectologia (gestão 2022-2024)  •  Sociedade Brasileira de Pediatria

O DPP loculado refere-se à presença de septa-
ções no seu interior que interferem no fluxo 
do fluido. A loculação, causada pelo acúmulo 
de resíduos proteicos no fluido à medida que a 
doença progride, geralmente é detectada por 
imagens de ultrassonografia (US) ou tomografia 
computadorizada (TC) de tórax.24

Deve-se suspeitar de DPP quando a respos 
ta ao tratamento com antibiótico para a PAC é 
lenta, ou, caso haja deterioração clínica durante 
o mesmo. Os sintomas de DPP podem começar 
inespecificamente com mal estar, letargia e fe-
bre, seguidos por tosse e taquipneia, esta últi-
ma esperada em mais de 90% das crianças com 
DPP. A dispneia torna-se aparente à medida que 
o derrame progride. A dor torácica ou abdominal, 
quando ocorre, localiza-se no lado envolvido e 
associa-se à febre alta e calafrios. A criança pode 
repousar sobre o lado afetado para minimizar a 
dor. Geralmente, cursa com febre e toxemia, ta-
quipneia significativa e respiração superficial ou 
com dificuldade respiratória grave, hipotensão e 
choque séptico. A escoliose pode ser observada 
no lado afetado e este poderá estar sensível à 
palpação. À ausculta do lado envolvido, os sons 
respiratórios geralmente estão francamente di-
minuídos; os estertores associados à pneumonia 
podem ser audíveis, assim como o atrito pleural 
poderá ser audível quando o DPP for pequeno. 
percussão observa-se macicez quando o líquido 
flui livremente.25

O EP é uma coleção de líquido purulento no 
espaço pleural, que ocorre com a progressão do 
DPP. O DPP e o EP são considerados diferentes 
estágios do mesmo processo fisiopatológico, no 
qual a inflamação pleural faz com que o líqui-
do se acumule na cavidade pleural. Em geral é 
uma doença grave, frequentemente associada 
a morbidade significativa (como a necessidade 
de cuidados em unidade de terapia intensiva), 
drenagem cirúrgica, internação hospitalar mais 
longa e curso mais demorado de antibióticos, 
resultando em altos custos de saúde; as taxas 
de mortalidade, no entanto, têm sido baixas, 
exceto em crianças menores de dois anos de  
idade.2

Pneumonia necrosante

A pneumonia necrosante foi descrita em 
crianças, pela primeira vez, em 1994. Tem sido 
cada vez mais relatada e seu aumento é apenas 
parcialmente explicado por maior conscientiza-
ção e o uso de técnicas de imagem mais sensíveis 
para o diagnóstico. Acomete até 7% de todos os 
casos de PAC pediátrica. Sua fisiopatologia ainda 
é pouco conhecida e tem sido sugerida certa pre- 
disposição genética.27

Consolidação com necrose caracteriza o es-
tágio inicial da pneumonia necrosante. A necro-
se rapidamente progride para cavitação (pneu-
matocele), que é geralmente periférica e em 
um único lobo. As cavidades podem coalescer 
formando cavidades maiores, fístulas bronco-
-pleurais e pneumotórax.27

Pneumococo, Staphylococcus aureus e Strep-
tococcus pyogenes são os principais patógenos 
envolvidos. Nas últimas duas décadas, tem sido 
relatada maior frequência de pneumonia necro-
sante em crianças previamente saudáveis.27 Há 
extensa destruição e liquefação do tecido pul-
monar e perda da arquitetura do parênquima 
pulmonar. Especula-se que a redução do fluxo 
sanguíneo dos vasos trombosados, diminui as 
concentrações de antibióticos no tecido pul-
monar afetado, determinando assim a infecção 
persistente e posterior destruição do tecido pul-
monar. A pneumonia necrosante encontra-se em 
um espectro entre o AP e a gangrena pulmonar.28  
A mudança do espectro de cepas pneumocócicas 
após a introdução da vacina anti-pneumocócica, 
o surgimento de S. aureus resistentes à meticili-
na (MRSA) e o uso ampliado de TC de tórax que 
permite a detecção mais precoce da pneumonia 
necrosante, podem contribuir para a incidência 
crescente deste diagnóstico.29

Embora há muito tempo seja reconhecido 
como uma causa importante de pneumonia ne-
crosante, estudos recentes identificaram cepas 
de S. aureus que expressam a leucocidina de Pan-
ton-Valentine (PVL), um conhecido fator de viru-
lência, associadas às formas graves desta doen-
ça em crianças e adultos previamente saudáveis. 



Pneumonias Adquiridas na Comunidade Complicadas: Atualização 2024

6

Em muitos casos, esses isolados de S. aureus pro-
dutores de PVL eram também cepas MRSA. O PVL 
é uma exotoxina formadora de poros, que ativa e 
depois destrói células imunes, como neutrófilos, 
liberando potencialmente proteases danosas 
aos tecidos circundantes.30

As crianças com pneumonia necrosante, ge-
ralmente, são menores de cinco anos de idade 
e previamente saudáveis. Os principais acha-
dos clínicos são: febre, tosse, dor torácica, ta-
quipneia, macicez à percussão, diminuição dos 
sons respiratórios e/ou respiração brônquica.28 
Os sintomas podem estar presentes por vários 
dias antes da apresentação e, apesar do trata-
mento, as crianças costumam ficar despropor-
cionalmente doentes, com febre persistente, 
desconforto respiratório e sinais clínicos e/ou 
radiográficos de pneumonia progressiva ou não 
responsiva ao tratamento.26,28,30 A maioria dos 
pacientes (63% a 100%) evolui com EP asso-
ciado, e, também são frequentes complicações 
associadas à presença de fístula bronco-pleural 
(17% a 67%), diagnosticada pela presença de 
pneumotórax na radiografia de tórax ou pela 
perda persistente de gás (por mais de 24 h) em 
drenos torácicos.28,31

O diagnóstico de pneumonia necrosante 
deve ser considerado na criança com PAC gra-
ve que não apresenta melhora, apesar de estar 
há pelo menos 72 horas em uso de antibióticos. 
Devem ser procurados locais extrapulmona-
res de infecção, como pele e tecidos moles ou  
sistema músculo-esquelético. Ocasionalmente 
os pacientes poderão deteriorar rapidamente 
com sepse grave, incluindo choque séptico, in-
suficiência de múltiplos órgãos e insuficiência 
respiratória hipoxemica.28

A síndrome hemolítico-urêmica (SHU) que 
ocasiona anemia hemolítica microangiopática, 
trombocitopenia e insuficiência renal aguda, 
poucos dias após o início dos sintomas podem 
ser complicações, embora raras. São sinais de 
alerta: a presença de hemorragia pulmonar, he-
moptise, erupção cutânea eritematosa e conta-
gem diminuída de leucócitos periféricos.32

Abscesso pulmonar (AP)

A evolução do AP, frequentemente, é insidio 
sa. O AP, após aspiração, por exemplo, em geral 
se manifesta entre uma a duas semanas após o 
evento. Usualmente os pacientes apresentam-
-se com sintomas inespecíficos à semelhança da 
PAC não complicada. São características que su-
gerem a evolução para AP: persistência de febre, 
toxemia, hipoxemia persistente, sem resposta ao 
tratamento antimicribiano. A tosse geralmente é 
seca, mas, com a ruptura espontânea do absces-
so no brônquio, e pode tornar-se maciçamente 
produtiva chegando à vômica.33 O diagnóstico 
diferencial de AP pode ser feito com: tuberculo-
se, nocardiose, infecções fúngicas, melioidose, 
paragonimíase e abscesso amebiano, bem como 
certas doenças não infecciosas, como tumores, 
sarcoidose e infarto pulmonar.3,5,35

Pneumonias aspirativas

As pneumonias aspirativas ocorrem por pas-
sagem de material da cavidade oral, do esôfago 
ou do estômago para o trato respiratório. Nas 
crianças as principais causas são distúrbios da 
deglutição, malformações congênitas e refluxo 
gastroesofágico. A etiologia engloba bactérias 
Gram positivas, Gram negativas e anaeróbios, 
devendo ser tratadas com antibióticos de amplo 
espectro. Cabe lembrar as pneumonias lipoides, 
causadas pela aspiração de óleo mineral e geral-
mente estudadas no capítulo das pneumonias 
crônicas. O uso de óleo mineral para tratamento 
de cons tipação crônica é considerado iatrogéni-
co, e deve ser abolido.6

Métodos diagnósticos 
complementares

Exames gerais

O uso de provas de fase aguda (contagem 
de leucócitos, neutrófilos, proteína-C-reativa 
e a velocidade de hemossedimentação; VHS) 
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mostrou-se pouco eficiente para a distinção 
de pneumonias virais de bacterianas, sendo o 
seu papel, com medidas seriadas, mais efetivo 
no monitoramento da resposta ao tratamento.  
Dados iniciais sugeriam que a procalcitoni-
na poderia desempenhar um melhor papel no 
discernimento entre as pneumonias virais e  
bacterianas, porém estudos recentes também 
encontaram limitações dos seus valores prediti-
vos positivo e negativo.36

Exames microbiológicos específicos

O padrão-ouro para a determinação da etio-
logia das pneumonias é a detecção de patóge-
nos respiratórios em espécimes colhidos direta-
mente dos pulmões por lavado broncoalveolar,  
amostragem de líquido pleural ou biópsia pul-
monar ou aspiração. Entretanto, esses métodos 
são invasivos e, em crianças, devem ser realiza-
dos sob anestesia, sendo, portanto, raramente 
realizadas e indicadas na prática clínica.

As hemoculturas devem ser realizadas em 
todas as crianças, apesar de positivas em me-
nos de 10% dos casos. O líquido pleural, em 
quantidade significativa, no exame clínico ou 
radiológico deve ser submetido à aspiração para 
diagnóstico, com realização de análises citológi-
cas (contagem de células e diferencial celular), 
bioquímicas e microbiológicas, incluindo colora-
ção de Gram, cultura com teste de sensibilidade 
a antibióticos de quaisquer patógenos bacteria-
nos presentes e reação em cadeia da polimerase 
(PCR) para patógenos comuns. A incapacidade de 
distinguir agentes colonizadores de agentes pa-
togênicos é uma limitação importante no uso de 
certas amostras, como o escarro induzido, amos-
tras nasofaríngeas e orofaríngeas. Os testes de 
diagnóstico molecular, particularmente aqueles 
que envolvem a PCR, funcionam amplificando 
sequências específicas de DNA de patógenos.

• Sensibilidade e especificidade: testes de PCR 
são mais sensíveis do que os métodos tradicio-
nais de cultura na identificação de patógenos, 
especialmente quando os pacientes já inicia-
ram tratamento com antibióticos;

• Tipos de amostra: testes de PCR em líquido 
pleural geralmente são mais específicos e sen-
síveis do que aqueles realizados em amostras 
de sangue

• Uma das principais vantagens da PCR e outras 
provas de biologia molecular é sua capacidade 
de fornecer resultados rapidamente, permitin-
do diagnóstico e tratamento oportuno das in-
fecções.

• Técnicas invasivas (aspirado pulmonar, bióp-
sia pulmonar, biópsia transbrônquica, lavado 
bronco-alveolar) devem ser reservadas para 
pacientes com deterioração clínica progres-
siva, particularmente no caso de pacientes 
imunocomprometidos. O ensaio rápido de an-
tígeno urinário é um método sensível, mas não 
específico, para a detecção de doença pneumo-
cócica invasiva, pois não consegue distinguir 
entre a colonização e a doença por pneumo-
cocos. A detecção do antígeno pneumocócico  
no líquido pleural de crianças tem um alto va-
lor preditivo positivo para empiema pneumo-
cócico.37,38

O líquido pleural normalmente tem caracte-
rísticas de EP quando se apresenta com pus fran-
co, organismos visíveis na coloração de Gram ou 
leucócitos aumentados (≥15,0 × 106/L, predo-
minantemente neutrófilos) é caracterizado por  
pH <7,20, proteína > 30 g/L, níveis de glicose 
<2,2 mmol/L e concentrações de lactato desidro-
genase frequentemente ≥1000 U/L, esta última 
refletindo lesão do parênquima pulmonar.28

Exames de Imagem

Radiografia de tórax

A radiografia de tórax (RXT) em decúbito la-
teral (incidência de Hjelm-Laurelll) poderá dife-
renciar o DP livre de coleções loculadas, conso 
lidação pulmonar e espessamento pleural. No 
entanto, não diferencia o DPP do EP.7 Em crian-
ças com PACC como pneumonia necrosante, a 
RXT pode demonstrar a consolidação subjacente 



Pneumonias Adquiridas na Comunidade Complicadas: Atualização 2024

8

ao DPP e, mesmo havendo um desvio secundário 
do mediastino, só é diagnosticada em menos de 
40% das crianças. Pode detectar pneumatoceles 
pequenas, em média 4 a 8 dias após a hospitali-
zação.28 Sua baixa sensibilidade deve-se ao fato 
das lesões cavitárias serem preenchidas com lí-
quido após necrose de liquefação com mesma 
densidade do pulmão consolidado adjacente.  
As lesões se tornam mais visíveis posteriormen-
te no curso da pneumonia necrosante, quan-
do o líquido necrótico drena para os brônquios  
comunicantes e acaba sendo substituído por 
gás. A compressão do pulmão, com desvio da tra-
queia para o hemitórax contralateral só é obser-
vada quando o volume do DPP excede 1000 ml.35

Ultrassonografia do tórax (US)

A US é a modalidade de imagem mais sen-
sível para avaliar o espaço pleural em crianças 
com PACC. Também identifica o pulmão conso-
lidado e, quando combinada com doppler colo-
rido, detecta regiões hipoperfundidas do pul-
mão.17 É o método recomendado para estimar a 
quantidade de líquido pleural, pois o tamanho 
do DP é significativo para a decisão da conduta. 
Também é considerada superior à TC de tórax em 
sua capacidade de demonstrar componentes in-
ternos do derrame, como loculações e presença 
de fibrina.36 A US pulmonar tem características 
atrativas de portabilidade, sem exposição à ra-
diação, baixo custo, ampla disponibilidade e 
sem necessidade de sedação no paciente jovem.  
Portanto, isso deve ser considerado quando a 
realização da TC de tórax não for segura e nem 
viável e quando o diagnóstico precoce de PN  
influenciar o manejo do paciente.28

A detecção de lesões hipoecoicas ou de per-
fusão regional prejudicada, usando US pulmonar 
combinada com o doppler colorido, prediz a alta 
probabilidade de pneumonia necrosante subja-
cente e formação de pneumatoceles. Também 
ajuda a diferenciar AP preenchido de líquido, 
do EP. No entanto, essa técnica de imagem ain-
da depende do operador e, a circulação colateral 
em áreas de necrose e desequilíbrio ventilação-
-perfusão no pulmão consolidado, também po-

derão afetar a sensibilidade e a especificidade, 
respectivamente.39

Tomografia computadorizada de tórax

A TC de tórax com contraste é mais sensível 
do que a RXT e se tornou o procedimento de 
imagem padrão para o diagnóstico de pneumo-
nia necrosante, para avaliar as alterações do pa-
rênquima pulmonar não visíveis na radiografia 
simples.36,40

A pneumonia necrosante é diagnosticada 
pela TC quando uma porção significativa do pul-
mão consolidado mostra baixa atenuação difu-
sa ou irregular e diminuída sem realce após a  
administração de meio de contraste intravenoso 
A necrose cavitária é identificada como uma área 
dominante de necrose com uma combinação de 
perda da arquitetura normal do parênquima pul-
monar, diminuição do realce do parênquima e 
desenvolvimento de múltiplas cavidades de pa-
redes finas, cheias de líquido ou ar e, sem uma 
borda de realce.41

O AP é diagnosticado pela TC quando há cavi-
da de pulmonar circundada por parede de realce 
bem definida, sem realce central e preenchido 
com líquido ou ar. A distinção entre pneumonia 
necrosante e AP é baseada na visualização das 
paredes com realce de contraste do abscesso. A 
TC é útil na indicação de terapia intervencionista 
agressiva. Pode ser terapêutica no AP e prejudi-
cial na pneumonia necrosante. A fístula bronco-
-pleural só pode ser definitivamente diagnosti-
cada na TC quando a comunicação entre o pulmão 
e o espaço pleural é visualizada diretamente.36

Outras técnicas de imagem

A TC de alta resolução e a ultrassonografia 
estão disponíveis para pacientes que necessi-
tam de imagens mais extensas ou esclarecimen-
to de achados radiográficos. Embora a utilidade 
potencial da ultrassonografia pulmonar à beira 
do leito para detectar a consolidação pulmonar 
no departamento de emergência pediátrica e em 
ambientes de internação tenha sido relatada, 
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poucos estudos avaliaram o efeito nos resulta-
dos e no tratamento. A precisão do diagnóstico 
parece ser afetada pelo nível de experiência do 
ultrassonografista.39

Terapia antimicrobiana

A escolha do antibiótico deve ser baseada em 
diretrizes que levem em consideração a gravida-
de clínica, os padrões locais de resistência aos 
antimicrobianos e a presença ou não de alguma 
comorbidade. De modo geral o tempo de trata-
mento antimicrobiano parenteral é prolongado, 
pelo menos por duas a três semanas.

Na criança internada com PACC com DP e 
boas condições clínicas pode ser iniciada penici-
lina cristalina ou ampicilina além da abordagem 
cirúrgica adequada.

Quando houver suspeita clínica ou com-
provação de infecção por M. pneumoniae ou  
C. pneumoniae, está indicada a associação com 
macrolídeo. O levofloxacino é também uma op-
ção possível, bem como em pacientes com histó-
rico de alergia grave a beta lactâmicos.42

No paciente com PACC grave, o tratamento 
empírico pode ser com ceftriaxona ou cefotaxi-
ma. Esta terapia inicial deve ser eficaz contra os 

dois principais agentes implicados: S. pneumo-
niae e S. aureus.

Esquemas apropriados para o S.aureus po-
dem incluir as cefalosporinas de terceira geração 
(ceftriaxona ou cefotaxima). Em áreas onde há 
alta prevalência de isolados de S. aureus MRSA 
na comunidade, a ceftriaxona ou a cefotaxima 
não são suficientes para cobertura ampla do  
S. aureus. Nestes locais a vancomicina deve ser 
o agente de primeira linha adicional até que os  
resultados da cultura estejam disponíveis.  
Agentes inibidores da síntese proteica como a 
linezolida e a clindamicina podem ser uma al-
ternativa à vancomicina para o tratamento da 
PACC causada por S. aureus MRSA. Um ensaio clí-
nico multicêntrico randomizado mostrou que a  
ceftarolina, uma cefalosporina de quinta gera-
ção, produziu taxas de resposta clínica seme-
lhantes à ceftriaxona associada à vancomicina 
em crianças com PAC complicada, sendo a mo-
noterapia com este agente uma opção possível 
para o tratamento das PACC.43

Na PACC muito grave, com choque, necessi-
dade de ventilação assistida e admissão em UTI 
recomenda-se terapia combinada com: vancomi-
cina + ceftriaxona ou cefotaxima) + azitromicina. 
Durante a sazonalidade do vírus influenza pode-
-se acrescentar oseltamivir.

As doses de antibióticos para tratamento hos-
pitalar das PACC estão descritas no Quadro 2.5,36

Quadro 2. Doses e intervalos de antibióticos por via intravenosa para tratamento de  
PAC complicadas

Agente  
antimicrobiano

Esquema sugerido Comentários 

Ampicilina 150-200 mg/kg/dia de 6/6 h. Máximo de 12 g/dia

Ampicilina-sulbactam 150-200 mg/kg/dia de ampicilina

Penicilina cristalina
200.000-250.000 U/kg/dia, de 6/6 h. ou  
de 4/4 h.

Máximo de  
24 milhões U/dia

continua...
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Oxacilina 200 mg/kg/dia de 6/6 h. Máximo de 12 g/dia

Ceftriaxona 50-100 mg/kg/dia de 12/12 h. Máximo de 4 g/dia

Cefotaxima 150 mg/kg/dia de 8/8 h ou de 6/6 h. Máximo de 8 g/dia

Amicacina 15 mg/Kg/dia, de 12/12 h. 12/12 h

Amoxicilina-clavulanato 75 mg/Kg/dia de amoxicilina, de 8 em 8 h Máximo 1 g/dose

Vancomicina 40-60 mg/Kg/dia, de 6/6 h ou 8/8 h Máximo 4 g/dia

Ceftarolina

Idade ≥ 2 meses e < 2 anos: 8 mg/Kg/dia 
Idade ≥ 2 anos e < 18 anos:

Peso de até 33 Kg: 12 mg de 8 em 8 h

Peso acima de 33 Kg: 400 mg de 8 em 8 h ou  
600 mg de 12 em 12 h

6/6 h ou 8/8 h

Linezolida 
Idade < 12 anos: 30 mg/Kg/dia, de 8 em 8 h 
Idade ≥ 12 anos: 600 mg de 8 em 8 h

Máximo 600 mg/dose

Levofloxacino 

Idade ≥ 6 meses e < 5 anos: 20 mg/Kg/dia,  
de 12 em 12 h.

Idade ≥ 5 anos e < 16 anos: 10 mg/Kg  
uma vez ao dia. 

Máximo 750 mg/dia

Azitromicina
10 mg/Kg/dia, nos dias 1 e 2 e 5 mg/Kg/dia  
nos dias seguintes

Máximo 500 mg/dia

Metronidazol 30 mg/kg/dia, de 6 em 6 h Máximo 4 g/dia

O tratamento da pneumonia necrosante e do 
abscesso pulmonar, requer também curso pro-
longado de antibioticoterapia, geralmente ini-
ciado por via parenteral. A duração deve ser de-
terminada pela resposta clínica, mas geralmente 
tem um total de três a quatro semanas. Em geral 
o tratamento do AP é conservador.35 A videoto-
racoscopia assistida (VTCA) e a toracotomia são 
raramente necessárias, salvo em situações espe-
ciais como abscessos grandes que exigem exé-
rese ou muito periféricos, com risco de fístula 
broco pleural.

A pneumonia necrosante deve ser tratada 
com abordagem cirúrgica como está descrito no 
texto que se segue e no fluxograma que consta 
na Figura 2. A antibioticoterapia venosa deve ser 
de amplo espectro com três a quato semanas de 
duração: vancomicina associada à cefotaxima ou 
ceftrixona ou cefepima. Se o paciente estiver  
clinicamente estável, a amoxicilina com clavu-
lanato/sulbactam ou ampicilina/sulbactam en-
dovenosos podem ser usados a critério médico 
caso tais antibióticos não tenham sido usados 
ainda neste evento.

... continuação

Agente  
antimicrobiano

Esquema sugerido Comentários 
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Figura 2. Fluxograma para tratamento cirúrgico de pneumonias necrosantes

Tratamento cirúrgico das 
Pneumonias Adquiridas na 
Comunidade Complicadas

Ainda não há consenso sobre o tratamento ci-
rúrgico da pneumonia necrosante, porém há bons 
argumentos de que o tratamento inicial deve ser 
clínico, e a intervenção cirúrgica reservada para 
crianças com piora ao tratamento inicial, a depen-
der da presença de EP e da extensão da necrose 
pulmonar. Pode ser realizada drenagem torácica 
simples, drenagem com uso de fibrinolítcos, vi-
deotoracoscopia assistida (VTCA) ou toracotomia.

A conduta cirúrgica pode ser necessária no 
tratamento das PACC, como adjuvante ao tra-
tamento com antimicrobianos. A falha do tra-
tamento das PAC se caracteriza por: insuficiên-
cia respiratória, persistência da febre, piora do  
quadro geral após 72h e elevação de marcadores 
inflamatórios. Os objetivos do tratamento cirúr-

gico são: clearence da cavidade pleural, redução 
da febre, redução da carga bacteriana, facilitar 
ação dos antimicrobianos e permitir expansão e 
função pulmonar normais.36,44

Há muitas controvérsias, principalmente em 
crianças, quanto ao melhor procedimento cirúr-
gico e quanto ao tempo ideal de cada procedi-
mento.35,44 A escolha da intervenção deve ser 
guiada pelo quadro clínico do paciente, pela 
fase evolutiva da doença e pela experiência da  
equipe cirúrgica do serviço.36

As seguintes técnicas podem ser utilizadas 
no tratamento das PACC:

Toracocentese

Consiste na introdução de agulha no espaço 
pleural para retirada de líquido. Permite a coleta 
de material para culturas, identificação do líqui-
do pleural e distingui-lo de líquido de derrame. 
Deve ser retirado o máximo possível de líquido 
no procedimento.
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O DP complicado quando apenas o tratamen-
to com antimicrobianos não é suficiente para 
sua resolução, cursa com valores de pH e gli-
cose baixos, e DHL elevado devido a atividade 
metabólica das células inflamatórias e bactérias. 
Esses valores são preditivos para PAC graves.29 
O pH abaixo de 7,0 indica alto risco de formar  
septações.35

Na primeira fase do DP, a toracocentese é 
importante para diagnóstico do exsudato e para 
esvaziamento da cavidade pleural. Há a possibi-
lidade de se fazer toracocenteses seriadas para 
retirada de líquido pleural, mas pelo maior im-
pacto traumático para o paciente, é pouco utili-
zado em crianças.44

Drenagem Pleural Simples

Caracteriza-se pela introdução de dreno em 
espaço pleural. Permite retirar o líquido da ca-
vidade pleural e o que vai sendo produzido nos 
dias seguintes à drenagem.44

O paciente sob drenagem pleural pode ser 
conectado a uma pressão de água entre 15 e 
20cm, uma vez que a pressão negativa facilita a 
expansão pulmonar e tende a fechar a cavidade 
do EP.44 Pode ser guiado por ultrassonografia,  
em especial quando há lojas de líquido no es-
paço pleural. O diâmetro do tubo varia de acor-
do com a idade: 8-10 a 12-14, levando-se em  
consideração também a espessura do líquido 
pleural (Tabela 2).

Tabela 3. Tamanho recomendado do tubo de drenagem pleural.

Peso Derrame loculado Derrame não loculado

< 3kg  8 – 10 10 – 12

3 – 8Kg 10 - 12 12 – 16

9 – 15kg 12 – 16 16 – 20

16 – 40kg 16 – 20 24 – 28

Maior 40Kg 24 - 28 28 – 36

Fonte: Martin44

O volume da drenagem deve ser avaliado 
a cada 24 horas. Pode-se retirar o tubo de dre-
nagem quando o débito do líquido for mínimo:  
40 a 60ml em 24 horas ou inferior a 1 a  
1,5 ml/kg/dia.32

Drenagem torácica com fibrinolíticos

Os fibrinolíticos têm a capacidade de rom-
per as septações pela quebra da fibrina que 
pode se acumular no líquido pleural no de-
correr da evolução do EP. Apenas a drenagem  
pleural simples pode não ser suficiente para 
retirar esse material espesso. Alguns autores 
recomendam a intervenção não operatória com 
uso de fibrinolíticos como primeira opção em 
DP complicado e EP.35

Os fibrinolíticos disponíveis são: a estrepto-
quinase, a uroquinase e o fator ativador de plas-
minogênio (Alteplase). A uroquinase é o mais 
descrito na literatura e promove menos efeitos 
alergênicos e pirogênicos.44 A administração é 
realizada pelo dreno pleural mantido pinçado 
por 4 horas, tempo durante o qual o paciente 
deve fazer mudanças posturais. A uroquinase e 
a estreptoquinase devem ser administradas duas 
vezes ao dia. O fator ativador de plasminogênio 
uma vez ao dia, durante três dias, podendo esse 
ciclo ser repetido mais três dias, a depender da 
necessidade.

A dose recomendada de uroquinase é 
10.000UI em 10ml de soro fisiológico 0,9% 
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para menores de 1 ano e 40.000UI em 40ml de 
soro fisiológico 0,9% para maiores de um ano.36

Videotoracoscopia assistida (VTCA)

Trata-se de procedimento no qual se reali-
za visualização direta da cavidade pleural e do 
pulmão adjacente através de microcâmeras.  
Requer aparelhagem de alto custo e equipe trei-
nada para sua realização. Permite limpeza do es-
paço pleural, incluindo septações e loculações, 
redução de população bacteriana em estágios 
iniciais, posiciona adequadamente o dreno to-
rácico, e visualiza os pulmões e sua expansibili-
dade, com menor agressividade cirúrgica, menor 
dor no pós-operatório e melhor resultado cos-
mético. Há relatos de resultados positivos entre 
83% e 97%. Permanecem dúvidas quanto ao 
momento correto da realização desse procedi-
mento. Alguns autores defendem logo no início 
do diagnóstico do DP e outros apenas se houver 
falha na drenagem pleural e ou no uso dos fibri-
nolíticos. Recomenda-se a VTCA em pacientes 
que não respondem à drenagem de tórax com 
uso de fibrinolíticos e apresentam persistência 
de febre, sinais de septicemia, insuficiência res-
piratória ou persistente coleção de pus em fase 
organizada.35,44

Decorticação por toracotomia

Permite a visualização direta da cavidade 
pleural e do pulmão adjacente a céu aberto. 
Pode ser realizada a limpeza da cavidade pleural 
com a retirada de tecidos fibróticos. É um pro-
cedimento agressivo que gera cicatriz e tempo 
de recuperação maior que a drenagem pleural.  
Frequentemente realizado em serviços sem a 
disponibilidade de VTCA e fibrinolíticos, é utili-
zado nas fases mais crônicas do DP, quando há 
material fibrótico envolvido. Apresenta bons 
resultados, mas é uma cirurgia de grande por-
te, sujeita a complicações, cicatriz grande e pós 
operatório difícil.27,44

A figura 2 propõe fluxograma sobre a aborda-
gem das pneumonias necrosantes.

Recomendações finais

Indicações de drenagem pleural simples:44

• Presença de pus em espaço pleural;

• Presença de germes Gram-positivos em colora-
ção;

• Glicose abaixo de 50mg/dl;

• LDH acima de 1000 UI;

• Comprometimento de função pulmonar por 
derrame extenso; e

• Presença de septações e ou loculações em ca-
vidade torácica.

A falha da drenagem de tórax se caracteriza 
por:44

• Persistência ou aumento da febre após 72h da 
drenagem;

• Débito escasso com persistência de imagem 
em radiologia;

• Persistência de septações ou loculações visua-
lizadas em US do tórax; e

• Piora do quadro respiratório.

A Sociedade Espanhola de Infectologia  
Pediátrica e a Sociedade Espanhola de Pneumo-
logia Pediátrica indicam a VTCA nas seguintes 
situações:36

• Persistência do derrame pleural massivo com 
comprometimento respiratório com falha de 
drenagem simples e uso de fibrinolíticos;

• Fístula bronco-pleural que não resolveu com 
drenagem simples; e

• Necrose extensa.
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COORDENAÇÃO OPERACIONAL:

Nilza Maria Medeiros Perin (SC)

Renata Dejtiar Waksman (SP)

MEMBROS:

Adelma Alves de Figueiredo (RR)

Marcia de Freitas (SP)

Nelson Grisard (SC)

Normeide Pedreira dos Santos Franca (BA)

PORTAL SBP

Clovis Francisco Constantino (SP)

Edson Ferreira Liberal (RJ)

Anamaria Cavalcante e Silva (CE)

Maria Tereza Fonseca da Costa (RJ)

Ana Cristina Ribeiro Zöllner (SP)

Rodrigo Aboudib Ferreira Pinto (ES)

Claudio Hoineff (RJ)

Sidnei Ferreira (RJ)

Maria Angelica Barcellos Svaiter (RJ)

Donizetti Dimer Giambernardino (PR)

PROGRAMA DE ATUALIZAÇÃO CONTINUADA À DISTÂNCIA

Luciana Rodrigues Silva (BA)

Edson Ferreira Liberal (RJ)


