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ARTIGO DE REVISAO

Diagnostico etiologico das pneumonias - uma visdo critica

Etiological diagnosis of pneumonia — a critical view

Joaquim Carlos Rodrigues!, Luiz Vicente Ferreira da Silva Filho2, Andrew Bush?

Resumo

Objetivo: revisar a literatura quanto ao diagnéstico etioldgico das
pneumonias agudas na faixa etdria pediatrica.

Fonte dos dados: revisao sistematica das citagdes do Medline e do
Lilacs.

Sintese dos dados: a utiliza¢do dos novos métodos diagndsticos,
particularmente as técnicas imunoldgicas e a reacdo em cadeia da
polimerase, de uso ainda incipiente no Brasil, tem se mostrado importan-
te para a investigag@o epidemiolégica e para a melhora no diagnéstico
especifico em termos de sensibilidade, especificidade e rapidez de
resultados, com finalidade de orientacdo terapéutica adequada. A revi-
sdo dos estudos epidemiolégicos das pneumonias agudas adquiridas na
comunidade mostrou que o Streptococcus pneumoniae continua sendo
oagente bacteriano mais importante, em todas as faixas etdrias, tanto nos
paises desenvolvidos quanto nos em desenvolvimento. A resisténcia
desse agente a penicilina e as cefalosporinas tem aumentado progressi-
vamente em todos os continentes e tem-se constituido em um fator de
preocupacdo. Os agentes de pneumonias atipicas, Mycoplasma pneumo-
niae e Chlamydia pneumoniae mostram-se, atualmente, como agentes
importantes de pneumonias agudas adquiridas na comunidade, particu-
larmente em criangas acima de 4 a 5 anos de idade, correspondendo, em
paises desenvolvidos, a cerca de até um terco dos casos. No entanto,
aindando estd definida a sua importincia epidemiolégica nos paises em
desenvolvimento. O virus respiratdrio sincicial € um agente freqiiente de
pneumonias agudas adquiridas na comunidade, pode determinar qua-
dros mais graves, particularmente nos lactentes e criancas menores,
sendo muito importante a sua investigacao em criangas hospitalizadas
por doenga do trato respiratdrio inferior. A utilizagao das novas vacinas
conjugadas contra Streptococcus pneumoniae ¢ Haemophilus influen-
zae tipo b tiveram um impacto importante na morbidade e mortalidade
das infecgdes causadas por esse agentes.

Conclusdes: a monitoriza¢do microbioldgica e antimicrobiana deve
ser um trabalho dindmico e continuo, e a procura e o desenvolvimento
de novas vacinas, particularmente contra o VRS, podera causar um
grande impacto na prevengdo das pneumonias agudas na infancia.

J Pediatr (Rio J) 2002; 78 (Supl.2): S129-S140: pneumonia,
pneumopatias, diagndstico.
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Abstract

Objectives: to search literature related to the etiological diagnosis
of acute pneumonia in children.

Sources: systematic review of Medline and Lilacs databases.

Summary of the findings: the use of new diagnostic methods such
as immunological techniques and polymerase chain reaction has proven
invaluable for specific diagnosis and epidemiological investigation,
showing adequate sensitivity, specificity and promptness of results,
with the aim of guiding therapy properly. Review of epidemiological
studies of community acquired pneumonia showed that Streptococcus
pneumoniae is still one of the most significant etiologic agents in all age
groups, in developing and industrialized countries. Resistance of this
agent to penicillin and cephalosporins is increasing in all continents and
is worrisome. Atypical agents such as Mycoplasma pneumoniae and
Chlamydia pneumoniae are common in community acquired pneumonia,
mainly in children older than 4 years, representing one third of the cases
inindustrial countries. However, their prevalence in developing countries
remain to be determined. Respiratory syncytial virus is also a very
common etiology of community acquired pneumonia and may cause
severe infections, mainly ininfants and younger children. The introduction
of new conjugated vaccines for Streprococcus pneumoniae and
Haemophilus influenzae type b resulted in significant reduction of
morbidity and mortality of pneumonia in children.

Conclusions: a significant impact on morbidity and mortality of
acute pneumonia in children is likely to occur if microbiological and
antimicrobial control is continuously and dynamically performed, thus
allowing for the development of new vaccines, particularly against the
respiratory syncytial virus.

J Pediatr (Rio J) 2002; 78 (Supl.2): S129-S140: pneumonia, lung
diseases, diagnosis.

Introducao

As infec¢Oes respiratérias agudas representam uma
causa mundialmente importante de morbidade e mortalida-
de na infancia, particularmente nos paises em desenvolvi-
mento!-2, Asinfec¢des graves do trato respiratério inferior,
principalmente as que acometem a faixa etdria inferior aos
5 anos de idade, sdo as maiores determinantes dessa morta-
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lidade2. A incidéncia anual de pneumonias em criancas
menores de cinco anos € de 30 a 40 casos por 1.000 na
Europa e na América do Norte3. Nos pafses em desenvol-
vimento, as pneumonias na infincia ndo sao apenas mais
comuns, mas também sdo mais graves, causando maior
mortalidade?. Os dados da Organiza¢io Mundial da Satdde
(OMS) mostram que, na dltima década, cerca de um terco
da mortalidade mundial em criancas (4 a 5 milhdes de
obitos anuais) foi causada por infeccdes respiratorias agu-
das?. O Fundo para as Nagdes Unidas para a Infincia
(UNICEEF) estima que mais de 3 milhdes de criancas mor-
rem de pneumonia a cada ano, predominantemente nos
paises em desenvolvimento?. As doencas do trato respira-
tério inferior sdo responsdveis por 90% das mortes por
doencarespiratdria, e determinam 10% de mortes por todas
as causas em criangas menores de um ano?. No Brasil, as
pneumopatias agudas sao responsdveis por 1 1% das mortes
em criancas comidade inferior aum ano, e por 13% na faixa
etdria entre um e 4 anos°.

A queda gradativa da mortalidade ocorrida nos Estados
Unidos, no periodo de 1939 a 1996, foi atribuida principal-
mente a melhora crescente na acessibilidade das classes
sociais menos favorecidas aos servicos de satde, e especu-
lou-se que a incorporacdo das novas vacinas conjugadas
para pneumococos no esquema de vacinagdo podera ter um
impacto adicional no futuro®.

Os estudos epidemioldgicos de pneumonias agudas em
criancas sdo dificeis de serem executados e interpretados,
pela dificuldade na colheita de material adequado e repre-
sentativo do foco infeccioso e falta de métodos diagndsti-
cos sensiveis e confidveis’-8. No entanto, recentemente,
vdrios estudos prospectivos t€m investigado o papel de
virus, bactérias e outros agentes na etiologia das pneumo-
nias agudas adquiridas na comunidade (PAC) na América
Latina, na Europa e na América do Norte, utilizando cultu-
ras, métodos imunoldgicos, reacdo em cadeia da polimera-
se (PCR), ou combinagdes destes métodos. Esta revisao
tem por objetivo analisar os métodos de diagndstico etiol6-
gico e descrever os principais estudos epidemioldgicos,
com a finalidade de mostrar um panorama da situagdo
mundial das pneumonias na faixa etdria pedidtrica. Nao
foram abordados os estudos relacionados as pneumonias
em criancgas com patologia de base, como imunodeficiénci-
as adquiridas ou congénitas e doencas causadas por mi-
cobactérias.

Métodos para o diagnostico etiolégico das pneumonias
agudas

O diagnéstico etioldgico das pneumonias agudas adqui-
ridas na comunidade continua representando um grande
desafio, a despeito dos grandes avancos tecnoldgicos da
medicina, dada a grande diversidade de agentes envolvidos
e a dificuldade de obten¢do de material das vias aéreas,
representativo do foco pneumonico. Sinais clinicos especi-
ficos, culturas de vias aéreas superiores, indices laboratori-
ais de inflamac@o e sinais radiolégicos peculiares apresen-
tam fraca correlacdo com o agente etiolégico. Além disso,
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a diferenciag@o entre colonizacao e infec¢@o ainda repre-
senta um obstdculo, e inexistem métodos confidveis para
uso rotineiro naidentificac@o de alguns agentes etiolégicos
de papel significativo nas pneumonias adquiridas na comu-
nidade, em criangas.

Os métodos para diagndstico etiolégico das pneumoni-
as agudas adquiridas na comunidade podem ser divididos
em métodos microbioldgicos, imunoldgicos e de detec¢ao
do DNA do patégeno.

Métodos microbiologicos

O método microbioldgico cldssico de cultivo do patdge-
no ainda é bastante utilizado, mas sua valorizagdo depende
fundamentalmente do sitio de origem do material cultivado,
ja que o cultivo de amostras das vias aéreas superiores nao
reflete, de maneira satisfatoria, a colonizacdo do foco
pneumonico nas vias aéreas inferiores. Esta falta de corre-
lagdo entre culturas de vias aéreas superiores e inferiores
ocorre especialmente para os patdgenos bacterianos como
S. pneumoniae ou H. influenzae, mas existem excecoes,
como a fibrose cistica, em que se observa boa correlacio
entre culturas de escarro e esfregaco de orofaringe e amos-
tras de tecido pulmonar”-19 ou lavado bronco-alveolar! 112,
O cultivo de patégenos bacterianos traz ainda a vantagem
de possibilitar a avaliagdo da suscetibilidade do patégeno
aos diversos antimicrobianos, contribuindo para a decisdo
terapéutica. Outra limitacdo do método microbiolégico,
entretanto, refere-se as dificuldades no cultivo de patége-
nos como M. pneumoniae, C. pneumoniae e L. pneumophi-
la, que tém crescimento lento ou sdo muito exigentes em
relacdo ao tipo de meio de cultivo.

Sao considerados materiais de maior representativida-
de do foco pneumdnico amostras de bidpsia pulmonar
(obtidas através de toracotomia ou pung¢do por agulha),
liquido pleural, sangue (demonstrando a ocorréncia de
bacteremia) e lavado bronco-alveolar, desde que sejam
respeitados os critérios de cultura quantitativa e metodolo-
gia de coleta adequada (lavado protegido)!3.

Biopsia pulmonar a céu aberto

As culturas do tecido pulmonar, através de bidpsia
pulmonar a céu aberto, sdo obtidas apenas em situagoes
especiais, como nos casos de pneumonias graves adquiri-
das na comunidade e com ma evolucdo, a despeito da
terapéutica empirica, pneumonias graves em imunodepri-
midos ou pneumonias nosocomiais graves sem agente etio-
16gico identificado. Representam uma maneira invasiva,
porém de alta positividade e de grande representatividade
do processo infeccioso pulmonar!413.

Biopsia transbronquica

Bidpsia transbronquica é um procedimento invasivo
que pode trazer informagdes, como a bidpsia pulmonar,
mas as complicacdes também sdo significativas e existe a
desvantagem de menor quantidade de tecido para andlise
histolégica e impossibilidade de acesso a regides mais
periféricas do parénquima pulmonar.
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Puncgades pulmonares aspirativas

Aspunc¢des pulmonares aspirativas foramrealizadas em
alguns estudos na década de 70, em paises em desenvolvi-
mento, e contribuiram sobremaneira para o conhecimento
da etiologia das pneumonias em criangas, mas O risco
inerente ao procedimento (pneumotorax, pneumomediasti-
no, enfisema subcutineo e hemoptise) impede sua utiliza-
¢ao rotineira como método diagndstico. A cultura do aspi-
rado pulmonar é positiva em cerca de 50 a 60% dos casos!©.

Liquido pleural

A presenga de um exsudato parapneumonico aumenta
consideravelmente a chance de se isolar o agente etiol6gico
em cultura, com positividade que varia de 50 a 70%. Na
prética clinica, entretanto, observa-se baixa positividade
decorrente do uso freqiiente de antibidticos antes da abor-
dagem do derrame pleurall’.

Hemoculturas

As hemoculturas sdo um método muito confidvel, po-
rém de baixa positividade, variando de 10 a 35% dos casos
internados. Sua grande limitagdo reside na baixa ocorréncia
de bacteremia entre os pacientes com pneumonia aguda!8.

Lavado bronco-alveolar

As culturas do material obtido através de lavado bron-
co-alveolar representam um modo de grande utilidade para
investigacdo etioldgica, especialmente nas pneumonias
nosocomiais e em imunodeprimidos. Existe a possibilidade
de contaminacio do lavado com microrganismos presentes
nas vias aéreas superiores!?, de tal modo que o lavado
protegido apresenta melhor especificidade e deve ser o
método de escolha2C, Além disso, a cultura deve ser quan-
titativa, valorizando-se crescimento bacteriano superior a
103 UFC/ml, ou encontro de patégenos menos freqiientes,
como micobactérias, ou oportunistas, como P. carinii 21,

Aspirado traqueal

As culturas de aspirado traqueal foram avaliadas por
diversos autores e atualmente ndo se recomenda sua utiliza-
¢ao na pratica clinica em pediatria, pelo risco de complica-
¢odes e pela fraca associagdo com a colonizagdo das vias
aéreas inferiores, especialmente em pacientes com mais de
24 horas de hospitalizag¢io?2.

Métodos imunologicos

Os métodos imunoldgicos podem ser de grande utilida-
de no diagnéstico, e podem ser divididos em métodos
soroldgicos, deteccao de antigenos e marcadores de respos-
ta inflamatdria.

Métodos sorologicos

A sorologia para os diversos agentes etiologicos é um
método muito utilizado nos estudos epidemiolégicos, mas
com utilidade pratica reduzida no dia-a-dia. A necessidade
de duas amostras para demonstrar soroconversao represen-
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ta um dos grandes obstdculos para a utilizacdo mais ampla
do método soroldgico na prética clinica. Além disso, a
deteccdo de resposta soroldgica a polissacarideos capsula-
res bacterianos, em criangas pequenas, é conhecidamente
dificil?3. Alguns autores demonstraram ainda fracas res-
postas soroldgicas a antigenos de S. preumoniae (pneumo-
lisina e polissacarideo C) em lactentes com idade inferior a
6 mesesZ*. A detecgio de imunocomplexos contendo anti-
genos de S. pneumoniae na fase aguda foi apontada por
alguns autores como uma técnica vélida para o diagndstico
de infeccdo das vias aéreas inferiores pelo pneumococo?,
mas recente publicacdo mostrou baixa sensibilidade do
método?4.

Os métodos soroldgicos representam ainda um recurso
valioso para o diagnéstico de infecgdes por Mycoplasma
pneumoniae e Chlamydia pneumoniae, e, atualmente, téc-
nicas de ELISA paraidentificac@o de IgM anti M. pneumo-
niae podem dispensar a realizacio da segunda coleta20.
Vale ressaltar que a técnica de fixacdo de complemento nao
€ adequada para o diagnéstico de infecgdo por C. prneumo-
niae,pois hdreacdo cruzada com outras espécies do género,
como C. trachomatis. A técnica mais indicada neste caso,
por ser espécie-especifica, € a microimunofluorescéncia
(MIF)%°.

Detecgdo de antigenos

A deteccdo de antigenos bacterianos, através de méto-
dos imunolégicos, ¢ uma maneira de identificar a etiologia
semdepender da viabilidade do patégeno, ou seja, ndo sofre
influéncia do uso prévio de antimicrobianos. Outra grande
vantagem dos métodos de deteccdo de antigenos € a rapi-
dez, ja que, dependendo da técnica escolhida, o resultado
pode ser obtido em poucas horas. Métodos de deteccao de
antigenos vém sendo utilizados nas dltimas duas décadas
em amostras de liquor, liquido pleural e urina, para identi-
ficacdo de bactérias como S. pneumoniae, H. influenzae
tipo b e S. aureus?’-28. Entre as técnicas utilizadas para a
detec¢do de antigenos, podemos citar a aglutinagdo pelo
latex, contraimunoeletroforese (CIE) e Dot-ELISA. Avali-
ando métodos de deteccdo de antigenos de S. pneumoniae
e H. influenzae tipo b, em amostras de urina e liquido
pleural, Requejo et al.2? demonstraram alta positividade
das técnicas de aglutinacdo pelo latex e CIE em amostras
colhidas apds introducdo da antibioticoterapia, mesmo ap6s
7 dias de terapéutica, mostrando ainda 100% de positivida-
de em amostras de liquido pleural. Em trabalho posterior,
Requejo et al.>0 demonstraram superioridade do método de
Dot-ELISA para identificagdo de antigenos de S. pneumo-
niae em amostras de liquido pleural, de criangas com
pneumonia aguda, em relacdo aos métodos de cultura,
aglutinagao pelo latex e CIE.

Além dos antigenos bacterianos, a identificagdo de
antigenos virais em vias aéreas superiores representa uma
estratégia de grande utilidade para o diagndstico das infec-
¢oes virais. A imunofluorescéncia direta, para detecgdo de
virus em swab ou lavado nasal, apresenta sensibilidade
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minima de 85% para VRS, parainfluenza, influenza A e B
eadenovirus. Valeressaltar, entretanto, que a alta prevalén-
cia de infecgdes mistas por virus e bactérias deve ser
considerada por ocasido da decisdo terapéutica para um
paciente com pneumonia.

Marcadores de resposta inflamatoria

A impossibilidade de se diferenciar infec¢des virais de
bacterianas, com base em aspectos clinicos e radiol6gicos
de criangas com pneumonia, tem motivado a procura por
marcadores inflamatérios capazes de auxiliar a decisdo
terapéutica inicial. Sao bem conhecidas as limitagdes da
contagem de leucdcitos em sangue periférico e da velocida-
de de hemossedimentacdo na diferenciacdo entre as infec-

¢des virais e bacterianas3!.

A proteina C-reativa ¢ um marcador inflamatério ja
testado com sucesso em vdrios estudos pedidtricos, como
na avaliag@o da crianga febril, sem foco infeccioso identi-
ficado32. Virios estudos tém demonstrado, entretanto, que
criancas cominfeccdo bacteriana podem apresentar valores
normais a admissdo, e alguns virus, como adenovirus e
influenza, podem suscitar grandes respostas inflamatdrias,
resultando em altos niveis de proteina C-reativa, sugestivos

de infecgdo bacteriana3.

Ainterleucina 6 (IL-6) € outro marcador inflamatério ja
avaliado em infec¢des respiratdrias, evidenciando-se ni-
veis aumentados em adultos com pneumonia®*. Outro
estudo demonstrou niveis de IL-6 mais elevados em infec-
¢des por S. pneumoniae do que nas causadas por M.
pneumoniae> . A producio de IL-6, por outro lado, parece
ser fundamentalmente local4, e os niveis séricos de IL-6
podem ndo representar um bom meio de diferenciar infec-
¢des virais de bacterianas39.

A pré-calcitonina (PCT) é um marcador inflamatério de
utilizacdo mais recente e ja foi estudada em pacientes com
sepse bacteriana’’, no diagndstico precoce de infecgdes
bacterianas, no periodo neonatal38 e na diferenciagio entre
meningite viral e bacteriana’®. O uso de PCT para o
diagnéstico diferencial entre pneumonias bacterianas e
virais em criancas foi avaliado em trabalho recente, compa-
rado com IL-6 e proteina C-reativa. Os trés marcadores
tiveram pouco valor como método para diferenciar infec-
coes bacterianas de virais, mas valores de PCT > 2,0 ng/ml
e proteina C-reativa > 150 mg/ml associaram-se com a
presenca de infec¢do bacteriana®.

Métodos de deteccio do DNA

Os métodos de deteccao do DNA provavelmente repre-
sentam o recurso de maior potencial para o diagndstico
etioldgico das pneumonias agudas. Sua principal utilizac@o
énodiagnostico de patdgenos de isolamento mais dificil em
meios de cultura ou sorologia indisponivel. Podem ser
divididos em métodos de hibridizacdo com sondas e méto-
dos de amplificagdo do DNA, cuja técnica mais utilizada é
a reacdo em cadeia da polimerase (PCR).
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Os métodos de hibridizagdo com sondas podem ser
realizados em fase sélida, liquida, ou diretamente na amos-
tra ou tecido (in situ). Apresentam desempenho muito
semelhante aos métodos de detec¢do de antigenos, com
maior especificidade decorrente da interacdo entre a sonda
e trechos conhecidos da seqiiéncia gendmica do patégeno
em questdo. Existem métodos de hibridizacao disponiveis
no mercado para identificacio de alguns virus e bactérias,
como M. pneumoniae, L. pneumophila e C. trachomatis.

Os métodos de amplificagcdo do DNA oferecem a gran-
de vantagem do aumento da sensibilidade para identifica-
¢ao de patdgenos virais, bacterianos e fliingicos. Sao méto-
dos rdpidos e complexos, mas sua utilizacao € crescente.
Independem de viabilidade do patdégeno, podendo identifi-
car espécies ou genes de resisténcia. Métodos de PCR ja
foram avaliados para identificac@o de diversos virus respi-
ratorios, citomegalovirus, S. pneumoniae, M. pneumoniae,
C. pneumoniae, L. pneumophila, B. pertussis, M. tubercu-
losis e S. aureus resistente a oxacilina, P. carinii, C.
albicans e Aspergillus sp, entre outros.

Virus respiratérios, como rinovirus e coronavirus, sao
dificeis de isolar em cultura, e ndo existem testes disponi-
veis para deteccdo de antigenos??; a técnica de PCR é a
Unica maneira de investigar estas etiologias adequadamen-
te. Do mesmo modo, o método de PCR pode ser de grande
utilidade no diagndstico etioldgico das pneumonias “atipi-
cas”, na identificacio de M. pneumoniae®', C. pneumoni-
ae*? e L. pneumophila, mas apenas para este dltimo paté-
geno existe método comercial disponivel*3. O M. tubercu-
losis € outro patégeno respiratorio que ja conta com méto-
dos comerciais de amplificacdo do DNA para sua deteccao,
extensivamente testados***>. Virios métodos de PCR fo-
ram avaliados para a deteccdo de S. pneumoniae em amos-
tras, como sangue total, plasma, liquido pleural e aspirados
pulmonares. Genes bem conservados na espécie, como
pneumolisina, autolisina, DNA polimerase I e PBP2b,
foram testados244047 mas os resultados sdo muito discre-
pantes, e alguns trabalhos verificaram a ocorréncia de
reacoes de PCR positivas entre os individuos do grupo
controle e entre individuos com coloniza¢do de nasofarin-
ge, mas sem pneumonia pelo agente*®. Estudo prospectivo
recente, de Michelow et al.24, demonstrou, entretanto, alta
sensibilidade e especificidade da técnica de PCR para
identificacao de S. pneumoniae em amostras de sangue e
liquido pleural de criangas com pneumonia aguda, sugerin-
do que aspectos técnicos da técnica de PCR representam o
maior obstdculo para a padroniza¢do de métodos comerci-
ais com este fim.

Etiologia das pneumonias agudas adquiridas na comu-
nidade (PAC) na América Latina e nos paises em desen-
volvimento

A reunido dos estudos microbiolégicos de aspirados
pulmonares de criancas internadas com pneumonias agu-
das, nos paises em desenvolvimento, demonstraram, em sua
maioria, que as bactérias eram os agentes etioldgicos iden-
tificados em cerca de 60% dos casos2. Shann revisou 13
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estudos realizados em paises em desenvolvimento, em
criancas internadas por pneumonia e sem antibioticoterapia
prévia, em que foi utilizada a punc¢do pulmonar aspirativa
como meio de caracterizagdo dos agentes etioldgicos dessa
infeccdo. Observou que os virus foram identificados em
281 (23%) das 1.212 criancas com pneumonia, enquanto
que as bactérias foram isoladas em 640 (62%) das criancas
submetidas ao procedimento. O autor enfatizou que 65%
das criangas que morreram por pneumonia tinham infecc¢ao
bacteriana comprovadaZ.

Baseado nesses estudos, verificou-se que os agentes
bacterianos mais freqiientemente isolados nas pneumonias
agudas eram o Streptococcus pneumoniae, o Haemophilus
influenzae, o Staphylococcus aureus e as enterobactérias,
sendo que no cdmputo geral, ocorreu uma predominancia
na freqiiéncia dos pneumococos e do Haemophilus influen-
zae?.

Os dados anteriormente citados nao foram confirmados
em paises desenvolvidos, devido a auséncia de estudos
microbiolégicos de aspirados pulmonares obtidos de crian-
cas nesses paises.

No inicio da década de 1980, o NAS Board on Science
and Technology for International Development (BOSTID)
iniciou um programa, com o intuito de estudar a etiologia
das infecgdes agudas do trato respiratério nos paises em
desenvolvimento*®. Foram realizados estudos etiolégicos
em 12 paises geograficamente distintos na Africa, na Asia
e na América Latina. Os principais resultados e conclusdes
destes estudos foram: a incidéncia de infecgdes respiratori-
as agudas e pneumonias e a taxa de mortalidade por essas
causas sdo mais elevadas em criancas com idade inferior a
18 meses; a mortalidade em criancas hospitalizadas variou
de 3,2% a 15,8% dos casos; a maior mortalidade ocorreu
nas Filipinas; os virus causam maior nimero de episédios
de infeccdo respiratéria aguda do que as bactérias; o VRS
€ o agente mais freqiiente; as bactérias mais freqiientes sdo
o Streptococcus pneumoniae e o Haemophilus influenzae;
em algumas populag¢des hospitalizadas, o Haemophilus
influenzae ndo-tipavel foi responsavel por um terco dos
episédios por Haemophilus influenzae. Um dos estudos
integrantes desse programa, realizado na Argentina>°, ana-
lisou a etiologia de infecgdes do trato respiratério inferior
em 1.003 criangas com idade inferior a 5 anos, sendo 406
portadoras de pneumonia. Utilizando cultura e imunofluo-
rescéncia de material de nasofaringe para virus, e hemocul-
turas e cultura de liquido pleural para bactérias, houve
identificacdo de virus em 19,2% dos casos, bactérias em
12,8% e infec¢do mista em 2,7%. O VRS foi o agente viral
identificado com maior freqiiéncia, e o Streptococcus pneu-
moniae, 0 agente bacteriano. A taxa de mortalidade foi de
3,8% nos pacientes hospitalizados com pneumonia ou bron-
quiolite. A aplicagcdo do mesmo programa no Uruguai, com
metodologia semelhante>!, analisou 204 criangas interna-
das com PAC, com idade inferior a 5 anos (Tabela 1). O
agente etioldgico foi identificado em 41% dos casos (36%
virus, 13,2% bactérias e 4,9% etiologia mista). O VRS
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representou 82,4% das infec¢des virais, € 0 S. pneumoniae
e o H. influenzae foram os agentes identificados em maior
freqiiéncia.

Os estudos etioldgicos de pneumonias agudas em crian-
casbrasileiras, utilizando-se também da cultura de aspirado
pulmonar e da andlise microbioldgica do liquido pleural,
demonstraram, de forma semelhante, que o Streptococcus
pneumoniae era o agente predominante em todas as faixas
etdrias, seguido pelo Haemophilus influenzae'’->2. Estu-
dos mais recentes em criancas hospitalizadas, com doenga
do trato respiratério inferior, demonstraram um papel im-
portante do VRS, particularmente nos lactentes 334,

Etiologia das pneumonias agudas adquiridas na comu-
nidade (PAC) na Europa

As pneumonias sdo freqiientes na Europa, com uma
incidéncia anual estimada de 2,2%°°. O ébito é incomum
em lactentes e criancas previamente higidas. O leitor pode
usar como referéncia os capitulos de trés monografias
recentes da European Respiratory Society’©-8, e também
a sessoes relevantes da publicagdo denominada livro bran-
co (White Book) da European Respiratory Society (no
prelo).

A incidéncia de pneumonia nos dois primeiros dias de
vida € 1,79/1.000 nascidos vivos. Diferentemente de todas
asoutras faixas etdrias pedidtricas, as bactérias representam
a principal causa de pneumonia nesse grupo de pacientes.
As pneumonias bacterianas sdo parte de um processo sep-
ticémico generalizado, geralmente uma complicacdo de
ruptura prematura de membranas e corioamnionite mater-
na, e se manifestam logo ap6s o nascimento. Apds as
primeiras 48 horas de vida, o parto prematuro e a ventilacio
mecanica sdo fatores de risco importantes. Agentes etiol6-
gicos incluem Streptococcus do grupo B (cerca de 70%)%-60,
ebacilos gram-negativos (principalmente Escherichia coli,
mais raramente Pseudomonas aeruginosa ou Klebsiella
sp). A Chlamydia trachomatis é adquirida pelos lactentes
através da vagina, durante o parto, e 10 a 20% destes vao
desenvolver pneumonia nos primeiros dois meses de vida.
A prevaléncia de C. trachomatis em lactentes hospitaliza-
dos, entretanto, foi de apenas 1% em um estudo®!. Urea-
plasma urealyticum também € transmitido de forma verti-
cal, e € uma causa freqiiente (prevaléncia até 25%) de
pneumonia no recém-nascido criticamente enfermo%2-63,
Em lactentes jovens, entretanto, representa apenas 4% dos
casos de pneumonia®, principalmente no inverno. Trans-
missdo transplacentdria de virus se apresenta como pneu-
monite intersticial de aparecimento precoce, e € uma causa
rara de doenca respiratéria isolada. Um estudo demonstrou
a ocorréncia de pneumonia radiologicamente definida em
7,5% das doencas febris em criancas abaixo dos trés meses
de idade®.

As pneumonias representam 13% das doencas infecci-
osas nos primeiros dois anos de idade®®. As causas mais
comuns de pneumonia sio os virus respiratérios. A bron-
quiolite € mais comum em lactentes, e o0 VRS causa 50 a
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Tabela 1- Comparacdo entre os estudos etioldgicos recentes em criangas portadoras de pneumonias agudas adquiridas na
comunidade na América Latina, na Europa e na América do Norte

América Latina Europa* Finlandia Estados Unidos
(Uruguai)
Hortal et al.>! Schaad et al.!12 Juven et al.87 Wubbel et al.83
N=204 N= 1.375 N=254 N=168
H (<5a) He NH (2m-16a) H (0,1-16,7a) NH (6m-16a)
Agentes % de criancas com etiologia especifica
Streptococcus pneumoniae 7,8 24 37 27
Haemophilus influenzae tipo b 1,9 9
H. influenzae nao-tipavel 10
Mycoplasma pneumoniae 12 7 7
Chlamydia pneumoniae 3 6
Moraxella catarrhalis 5 4
VRS 30 20 29 7,7
Parainfluenza 1, 2, 3
Rinovirus 24
Adenovirus 1,4 7
Influenza A e B 0,5 4 4 2,9
Outros virus (CMYV, enterovirus, 2 7 1,7
herpes, virus EB)
Positividade (% identificados) 41,2 76 85 43
Infeccéao viral (%) 36,3 43 62 20
Infecciio bacteriana (%) 13,2 51 53 34
Infeccio mista (%) 2,9 18 30 9
Naio identificado (%) 58,8 24 15 57

* Relato de nove estudos de seis paises diferentes da Europa; N= nimero de individuos (faixa etaria).

H= hospitalizados, NH= n&do hospitalizados, m=meses, a=anos.

70% dos casos, com surtos epidémicos entre os meses de
outubro e marco. Outras causas virais, principalmente fora
da estacdo do VRS, incluem adenovirus 3, 7, 11 e 21;
parainfluenza tipos 1 e 3, rinovirus®7:98  enterovirus e
influenza, principalmente tipo A. Evidéncia de infeccdo
anterior por VRS ¢ praticamente universal aos 3 anos de
idade, e reinfec¢des sao comuns, porque a infec¢c@o prima-
ria ndo induz imunidade protetora. O virus parainfluenza
tipo 3 causa doencas principalmente na primavera (especi-
almente em lactentes abaixo dos 6 meses de idade®®), e os
tipos 1 e 2, no outono. Bordetella pertussis € mais comum
em lactentes; 50% dos casos ocorrem em criangas com
idadeinferiora 1 ano, e 80%, em menores de 5 anos. Fatores
predisponentes para a ocorréncia de pneumonia bacteriana
incluem baixo nivel socioecondmico, familias grandes,
exposi¢cdo a fumaca de cigarro, prematuridade e residéncia
em drea urbana. Pneumococos e Haemophilus influenzae
sdo causas importantes de pneumonia durante todo o peri-
odo pré-escolar. A pneumonia estafilocécica € mais impor-
tante nos primeiros dois anos de vida, enquanto Mycoplas-
ma pneumoniae € mais comum apds essa idade; ele é
responsavel por cerca de 5% das pneumonias em criangas
de 2 a 5 anos de idade.

Na faixa etaria escolar, as causas bacterianas comuns
de pneumonia incluem Mycoplasma pneumoniae, Chla-

mydia pneumoniae e pneumococo. O Mycoplasma é a
causa mais comum apds a idade pré-escolar, e pequenas
epidemias no inverno podem ocorrer’?. A Chlamydia
pneumoniae tem um pico de incidéncia ao redor dos 8 a
9 anos de idade, e depois, novamente, em idosos. E
responsdvel por 6 a 10% das pneumonias em criangas
hospitalizadas. Infec¢des subclinicas sdo comuns, bem
como reinfecgdes>:71-72, Recaidas podem ocorrer, se 0
tratamento antimicrobiano nao for prolongado’3. Pneu-
monias virais também podem ser vistas nesta faixa eta-
ria, geralmente em epidemias de inverno por influenza A
e B. Mudancas antigénicas nos virus influenza, podendo
causar infec¢des repetidas em um mesmo individuo, em
estacdes sucessivas, sdo bem documentadas. B. pertussis
também € um agente etioldgico nestes pacientes. Legio-
nella sp é um patégeno muito raro nessa faixa etdria, na
Europa74.

Grandes estudos epidemiolégicos

O agente etioldgico foi identificado em 88% de criancas
hospitalizadas com pneumonia, em um grande estudo fin-
landés; virus, em 60%, bactérias, em 62% e infeccdes
mistas, em 50% dos casos’>. Os patégenos mais comuns
foram pneumococo, Mycoplasmapneumoniae e VRS. Outro
estudo prospectivo realizado no mesmo pais, em criangas
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hospitalizadas, mostrou infeccdes virais isoladas em 19%,
bacterianas em 15% e infec¢des mistas em cerca de 50%
dos casos’!. Num trabalho de revisdo de resultados de
diversos autores, a prevaléncia de infeccdes virais foi de 29
a 100%, bacterianas, de 9 a 77%, e infeccdes mistas, de 2 a
37%. Possiveis etiologias puderam ser identificadas em 37

a 88% dos casos’®.

Padraoes de resisténcia aos antimicrobianos

Estes dependem fundamentalmente das praticas de pres-
cricdo de antimicrobianos. Infec¢des por pneumococos
resistentes a penicilina sdo relativamente raras em criangas,
mas a possibilidade deve ser considerada em 4reas de alta
prevaléncia, como a Espanha, onde mais de 40% das cepas
é resistente, em contraste com a Escandindvia, onde a
resisténcia é inferior a 5% das cepas’’. Uma nova cepa de
Staphylococcus aureus resistente a meticilina, adquirida na
comunidade, tem sido descrita’8, com propriedades dife-
rentes das cepas adquiridas no hospital com esta caracteris-
tica. A prevaléncia de microrganismos resistentes aos ma-
crolideos’-81 e cefalosporinas3? tem aumentado nas regi-
oes com grande utilizacdo de macrolideos. Em geral, o
planejamento da terapéutica antimicrobiana ndo deve ser
baseado apenas no conhecimento do organismo mais pro-
vavel numa determinada faixa etdria e na gravidade da
doenga, mas também com informag¢des acerca dos padrdes
locais de resisténcia aos antimicrobianos.

Etiologia das pneumonias agudas adquiridas na comu-
nidade (PAC) na América do Norte

Waubbel et al. 83 (Tabela 1) fizeram uma andlise etiol6-
gica utilizando-se de cultura, PCR e sorologia em 168
criancas na faixa etdria dos 6 meses a 16 anos, portadoras
de PAC, e atendidas em um centro de emergéncias no
Texas, no periodo de 1996 a 1997. O agente etiolégico foi
identificado em 43% dos pacientes, sendo o Streptococcus
pneumoniae identificado em 27% dos casos, seguido pelo
Mycoplasma pneumoniae em 7%, e Chlamydia pneumoni-
ae em 6%. Houve evidéncias soroldgicas de exposicao
prévia a C. pneumoniae em 11% das criancas, sendo que a
freqiiéncia de infeccdo aguda ou prévia por esse agente
aumentou com a idade, de 5% na faixa etaria de 0-2 anos,
para43% acima dos 9 anos. Os virus, na maioria dos casos
o VRS, foramidentificados em 20% dos casos. Em 40% dos
pacientes com evidéncias soroldgicas de infec¢do aguda
pelo S. pneumoniae, houve concomitancia de infeccdo com

um virus, ou M. pneumoniae, ou C. pneumoniae“.

A importancia do M. pneumoniae e da C. pneumoniae
em criangas com PAC foi definida em dois grandes estudos
prospectivos. Block et al.34, utilizando-se de cultura, soro-
logiase PCR em 260 pacientes, nafaixaetdriade 3 a 12 anos
de idade, identificaram o M. pneumoniae em 27%, e C.
pneumoniae em 27% dos casos. Houve confirmagao soro-
l6gica dainfec¢do em 23% dos casos de infeccdo documen-
tada por M. pneumoniae, e em 53% por C. pneumoniae.
Observou-se uma reducdo na freqiiéncia de infecg¢do por
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ambos agentes nas faixas etdrias menores. A infec¢do por
Chlamydia pneumoniae, ou Mycoplasma pneumoniae
foi detectada, nessa faixa etaria, em cerca de metade dos
pacientes com PAC. Mostrou-se, também, que a clari-
tromicina e a eritromicina eram igualmente eficazes no
tratamento8*,

Posteriormente, em um estudo multicéntrico, foram
realizados pré-tratamento, cultura, PCR e sorologia para M.
pneumoniae e C. pneumoniae de criangas de 6 meses a 16
anos de idade, de diferentes regides geograficas nos Esta-
dos Unidos®>. Houve evidéncias de infeccdo por esses
agentes em 46% dos pacientes, sendo em 30% pelo M.
pneumoniae ¢ 15% por C. pneumoniae. Houve também
uma tendéncia para o aumento da freqiiéncia desses agentes
com o aumento da faixa etdria. Assim, o M. pneumoniae e
a C. pneumoniae foram identificados, respectivamente, em
15% e 9% dos pacientes com idade igual ou inferior a 5
anos, e em 42% e 20% dos pacientes acima de 5 anos.

A Tabela 1 sumariza a etiologia das PACs nos estudos
mais recentes em criancas, nos diferentes continentes. Para
efeito de comparagdo, foram especificados um estudo re-
presentativo da América Latina, a reunido de 9 estudos de
6 paises europeus, um estudo recente finlandés e um estudo
norte-americano.

Etiologia das pneumonias agudas adquiridas na comu-
nidade (PAC) em criancas hospitalizadas

Existem poucos estudos prospectivos de investigacao
etioldgica de PAC em criancgas hospitalizadas. Nohynek et
al.80, utilizando métodos de diagnéstico convencionais e
sorolégicos em 135 criangas finlandesas hospitalizadas por
pneumonia, verificaram que em 25% dos casos houve
identificacao de um agente bacteriano, e em 25% um agente
viral, sendo que em 20% dos casos a infec¢do foi mista.
Houve identificacdo do agente etioldégico em 70% dos
casos. O Haemophilus influenzae nao-tipavel e o Strepto-
coccus pneumoniae foram os agentes bacterianos mais
freqiientes, ocorrendo em 17% e 16% dos casos, respecti-
vamente. O agente viral mais freqiiente foi o VRS, que
ocorreu em 28% dos pacientes. O Mycoplasma pneumoni-
ae foi encontrado em 9%, e a Moraxella catarrhalis em 7%
dos casos. Esse estudo demonstrou que, em criangas hospi-
talizadas com pneumonia aguda, os agentes bacterianos sao
mais freqiientes, na medida em que aumenta a idade, apesar
de que o Streptococcus pneumoniae ocorre em todas as
faixas etdrias. O VRS e o adenovirus sdo mais freqiientes
nos lactentes e nas criangas jovens.

Recentemente, Juven et al.87 (Tabela 1) estudaram a
etiologia de PAC em 254 criancas finlandesas que foram
hospitalizadas. Foram investigados 17 agentes através do
aspirado de nasofaringe, para estudo de virus e sorologia
para virus e bactérias. Houve detec¢do de um ou mais
agentes em 85% dos pacientes, 62% tinham evidéncias de
infecgdo viral, 53% bacteriana e 30% mista. Os agentes
identificados em maior freqiiéncia foram Streptococcus
pneumoniae (37%), VRS (29%) e rinovirus (24%).
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Vieira et al.>3 avaliaram, prospectivamente, a ocorrén-
cia de infec¢des virais em 239 criangas brasileiras hospita-
lizadas, com doencga do trato respiratério inferior, através
de cultura viral e imunofluorescéncia de material de naso-
faringe. O virus respiratério sincicial foi identificado em
41,8% das criangas, o adenovirus, em 4,6%, Influenza, em
0,8%, e o parainfluenza, em 0,4%. O agente bacteriano,
detectado através de hemoculturas e cultura de liquido
pleural, foi identificado em apenas 5,8 % dos casos. O VRS
esteve associado a outros virus ou bactérias em 6 casos. A
maioria das criancas com infeccao pelo VRS tinha idade
inferior aum ano e era portadora de pneumonia ou bronqui-
olite. Concluiram que o VRS é um agente importante em
criangas hospitalizadas por doenca respiratéria grave, ha-
vendo um pico de ocorréncia no outono, com extensao até
o inverno. Em publicacdo anterior, os mesmos autores
salientam que o VRS esteve associado a 84% dos casos de

bronquiolite, e a cerca de 47% das pneumonia554.

A coexisténcia de infeccdo viral e bacteriana foi um
achado relativamente freqiiente, particularmente em crian-
cas abaixo de 2 anos deidade, em outros estudos etiolégicos
em pneumonias adquiridas na comunidade!-83. Sugere-se
que os virus possam ser 0os agressores iniciais, podem
deprimir a imunidade local e/ou sistémica e facilitar a
infecgdo bacteriana®8. Portanto, o achado do virus na via
aérea superior ndo € conclusiva sobre a sua responsabilida-
de na infec¢do do trato respiratério inferior. Ele pode ser
apenas o agente inicial facilitador, ou modificador da res-
posta do hospedeiro.

Por outro lado, em lactentes hospitalizados por pneu-
monia, outros agentes podem ser implicados, tais como
Cytomegalovirus, Chlamydia trachomatis € Pneumocystis
carinii 18991 isoladamente ou, eventualmente, simultane-
amente com VRS3?. Portanto, criancas com PAC, na faixa
etdriainferior aos 2 anos, oferecem maior dificuldade, pelo
maior nimero de possibilidades etioldgicas e de infecgdes
mistas, dificultando o estabelecimento racional de uma
estratégia terapéutica empirica inicial para esses casos.

Etiologia das pneumonias de aquisicao intra-hospitalar
(PAH)

A incidéncia de PAH varia de 16 a 29% dos pacientes
pediatricos hospitalizados®2. As PAH representam 10 a
15% de todas as infec¢des hospitalares?3. A mortalidade,
nessa situacao, é muita elevada, variando entre 20 a 70%
dos casos, dependendo do agente agressor e da doenca de
base do hospedeiro”2. Um estudo multicéntrico avaliando
infeccao hospitalar em 62 unidades de terapiaintensiva, nos
Estados Unidos, mostrou que a PAH foi a segunda causa
mais comum de infeccdo, representando 21% das infecgdes
nosocomiais®*.

Os fatores de risco para PAH incluem internagdo em
unidade de terapia intensiva, intubagdo, queimaduras ex-
tensas, cirurgia e doenca cronica de base?>. Os agentes
relacionados as pneumonias de aquisicdo intra-hospitalar
sdo0 mais virulentos. Os virus, particularmente o VRS, sdo
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agentes comuns de infecgio respiratéria nosocomial?®. As
bactérias gram-negativas sdo responsdveis por 50 a 90%
dos casos, e 0 Staphylocococcus aureus, particularmente os
resistentes a oxacilina, podem atingir cercade 10a20% dos
casos. Dentre as bactérias gram-negativas, estdo o grupo
das enterobactérias (Echerichia coli, Klebsiela pneumoni-
ae, Salmonella sp, Shiguella sp, Enterobacter sp, Serratia
sp, Proteus sp, Citrobacter sp, etc.) e Pseudomonas sp. A
Echerichia coli, Klebsiela pneumoniae e Pseudomonas
aeruginosa sao as bactérias gram-negativas predominantes
e estdo associadas a uma alta mortalidade®®. O Staphylo-
coccus aureus e o Staphylococcus epidermidis sdo as
bactérias gram-positivas mais comuns. Outros agentes in-
cluem fungos (Candida e Aspergillus), Cytomegalovirus e
Pneumocystis carinii °°.

O problema da resisténcia dos pneumococos aos antimi-
crobianos

Virios estudos epidemioldgicos realizados em diferen-
tes continentes, paises e regides, relataram, nas dltimas duas
décadas, um aumento progressivo na prevaléncia de cepas
de pneumococos resistentes a penicilina®’-9?. Classica-
mente, adefini¢do de resisténcia € baseada na concentragio
inibitéria minima (MIC) dos pneumococos a penicilina.
Considera-se que cepas com MIC < 0,06 ug/ml sdo sensi-
veis, cepas com MIC entre 0,1 e 1 pg/ml sdo relativamente
resistentes ou de resisténcia intermedidria, e cepas com
MIC > 2 pg/ml sdo de alta resisténcial®0. Recentemente,
essa classificagdo foi revista por alguns autores, que consi-
deram, para as pneumonias pneumocdcicas, limites superi-
ores para cepas sensiveis, de suscetibilidade intermediaria
e resistentes, respectivamente, até 1 ug/mL, de 1 a 2ug/le
maior que 4 pg/ml 101, Essas cepas podem ser resistentes a
outros antimicrobianos (cefalosporinas, cloranfenicol, eri-
tromicina, clindamicina e sulfametoxazol-trimetroprima),
caracterizando uma situacdo de multirresisténcial®. O
principal mecanismo de resisténcia € a producido de uma
proteina de ligacdo a penicilina alterada, que reduz sua
afinidade as penicilinas e causa uma resisténcia cruzada
com outros antibiéticos beta-lactdmicos, incluindo cefalos-
porinas de terceira geragdo e carbapenems®’.

Os dados do Centers for Disease Control e Prevention
(CDC), dos Estados Unidos, mostram que a prevaléncia de
pneumococos multirresistentes estd aumentando®®. Um
pequeno nimero de sorotipos € responsdvel pelas cepas
multirresistentes, e as novas vacinas conjugadas protegem
contra a maioria das cepas de pneumococos resistentes”S.
Em 1997, nos Estados Unidos, 92% das cepas de pneumo-
cocos com MIC>2ug/ml estavam associadas com sorogru-
pos 23,6, 19,9 e 14192, O percentual de pneumococos com
sensibilidade intermedidria ou resistente a penicilina, recu-
perado de criancas com infec¢do sist€émica, estd aumentan-
do gradativamente, bem como existe uma tendéncia para o
aumento de resisténcia i ceftriaxona®%-103,

Os dados epidemioldgicos obtidos de 360 cepas de
pneumococos isolados de criangas brasileiras, portadoras
de pneumonia e meningite, no periodo de 1993-1996,
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mostraram que oito sorotipos correspondiam a cerca de
80% das cepas isoladas: sorotipos 1,5, 6A/B, 9V, 14, 19F,
19A e 23F194, Quanto a sensibilidade a penicilina, 78,6%
das cepas eram sensiveis, 20% tinham resisténcia interme-
didria, e apenas 1,4% eram de alta resisténcial04,
Friedland et al.!05 compararam as caracteristicas clini-
cas em 78 criangas sul-africanas com pneumonia pneumo-
cdcica, sendo que 32% dos pneumococos isolados eram de
sensibilidade intermedidria a penicilina. Nao houve dife-
renca na evolucdo entre as criangas com pneumococos
sensiveis e nao sensiveis a penicilina. Outros estudos tam-
bém demonstraram que as caracteristicas clinicas e a evo-
lucdo de pneumonias, com pneumococos sensiveis e nao
sensiveis a penicilina, nao diferem, e que, nos casos de
resisténcia, a terapéutica com agentes beta-lactdmicos €
eficaz!00. As cefalosporinas de segunda e de terceira gera-
¢oes (ceftriaxona, cefotaxima e cefuroxima) sao adequadas
para o tratamento das infec¢des invasivas, fora do sistema
nervoso central, causadas por pneumococos de alta resis-

téncia a penicilinal07,

Conclusoes

O isolamento dos agentes etiol6gicos das infec¢des do
trato respiratério inferior, na pratica clinica, é relativamen-
te complexo, uma vez que existe dificuldade na colheita de
material adequado e representativo do foco infeccioso, para
andlise microbiolégical03:198 Fregiientemente o tratamen-
to é empirico e baseado nos dados epidemiolédgicos dispo-
niveis!%0. Os materiais relacionados indiretamente com o
foco pulmonar, tais como sangue, urina e liquido pleural
tém sido utilizados para a andlise etiolgica das pneumoni-
as agudas29=109. Recentemente, novos métodos diagndsti-
cos promissores, tais como sorologias, detec¢do rapida de
antigenos por métodos imunolégicos (aglutinagcdo pelo
latex, testes imunoenzimaticos) e PCR, tém sido desenvol-
vidos e utilizados em estudos epidemioldgicos e, futura-
mente, deveriam ser incorporados narotinal93. A aplicacio
desses métodos, com finalidade etioldgica, tem grande
importancia para o conhecimento da doenca nas diferentes
populacdes e regides, com o objetivo de definir os melhores
esquemas terapéuticos, e para o desenvolvimento de vaci-
nas mais adequadas em termos epidemioldgicos. Por outro
lado, podem ocorrer mudangas significativas, através do
tempo, na predominéncia e propor¢ao relativa dos diferen-
tes agentes etioldgicos, bem como na sensibilidade antimi-
crobiana, conseqii€ncia da acao dos antimicrobianos intro-
duzidos em periodos diferentes e do impacto na utilizagao
de vacinas'1%. Demonstrou-se que utilizando-se vérios
métodos, a etiologia das pneumonias adquiridas na comu-
nidade podem ser detectadas na maioria dos casos®’. No
entanto, o custo desses procedimentos € muito oneroso.
Como alternativa sujeita a falhas, o tratamento empirico
poderia ser iniciado baseado nos dados clinicos, epidemio-
l6gicos e radioldgicos, sem qualquer teste diagndstico
especifico, e se houver resposta inadequada, efetua-se a
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pesquisa de virus, Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia
pneumoniae, bem como a pesquisa, quando possivel, da
sensibilidade dos pneumococos aos antimicrobianos87-103,

Embora varios fatores como a idade, o estado nutricio-
nal, a doencga de base e os fatores ambientais tenham uma
grande influéncianaetiologia das pneumonias em criangas,
nas pneumonias adquiridas na comunidade, o Streptococ-
cus pneumoniae continua sendo uma causa importante em
todas as faixas etdrias, particularmente nos lactentes e pré-
escolares, tanto em paises desenvolvidos quanto nos em
desenvolvimento!%8,

Recentemente, Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia
pneumoniae t€m sido reconhecidos como agentes impor-
tantes, particularmente em criangas maiores de 4 a 5 anos de
idade3*!11, Os estudos realizados na Europa e na América
do Norte demonstraram que esses agentes podem ser res-
ponsaveis por até um terco das pneumonias adquiridas na
comunidade em criangas33-8487-112 Faltam estudos que
esclarecam o papel desses agentes em PAC, nos paises em
desenvolvimento!13.

O virus respiratorio sincicial € um agente importante de
pneumonias agudas, particularmente nos lactentes atendi-
dos em ambulatério, ou nos hospitalizados53’83’87. Nos
paises em desenvolvimento, a vacinag¢io contra Haemophi-
lus influenzae tipo b, anteriormente um agente importante
de pneumonias em criangas menores de 3 anos, teve um
grande impacto, com uma queda importante da freqiiéncia
de pneumonias e de outras infeccdes por esse agente!03.
Algumas bactérias que foram previamente consideradas
ndo patogénicas no trato respiratdrio, tais como Haemophi-
lus influenzae ndo-tipavel e Moraxella catarrhalis, ocasio-
nalmente tém sido implicadas nas pneumonias agudas em
criancas!08:110,

O Staphylococcus aureus e as enterobactérias sdo agen-
tes etioldgicos importantes nas pneumonias de aquisi¢ao
intra-hospitalar e nos pacientes imunodeprimidos”®. A Le-
gionella pneumophila, embora seja um agente mais fre-
gliente de pneumonias em adultos do que em criancas, pode
causar infec¢do pulmonar esporadicamente ou em peque-
nos surtos 108,

Nos estudos de eficdcia vacinal, aimunizacdo de lacten-
tes com a vacina conjugada pneumocécica diminuiu a
incidéncia de infeccdo invasiva em 93% dos casos, e de
pneumonia em 73%114. A vacina pneumocécica heptava-
lente ¢ altamente eficaz na prevengdo de doenga invasiva
em criancas'!>. A imunizagdo de criancas com as novas
vacinas conjugadas para Haemophilus influenza tipo b e
pneumococos nos paises em desenvolvimento podera ter
impacto, a exemplo do que ocorreu nos paises desenvolvi-
dos, em reduzir consideravelmente a morbidade e a morta-
lidade por pneumonias agudas, a taxa de hospitalizacdo e os
custos em satide puiblica nesses paises 3. A disposi¢do dos
governantes e a sua politica de saide quanto a utilizagio de
novos recursos profildticos ao nivel populacional poderio
ser fatores determinantes na modificagdo da situagdo atual.
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