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Mensagem inicial

Esse projeto nasceu (obviamente) da eterna angústia de 
dois infectologistas de controle de infecção hospitalar, profes-
sores de nível universitário, que não conseguem fazer com que 
os colegas sigam sempre as recomendações de uso de antimi-
crobianos nas suas práticas clínicas.

Prescrever antimicrobianos de forma racional é uma ta-
refa cada vez mais difícil: a quantidade de conhecimento que 
surge e se modifica ao longo de um ano é realmente grande. 
Além disso, é um processo muito complexo, que vai além do 
médico prescritor, sua caneta e seu carimbo. Envolve serviços 
de atendimento superlotado, equipes por vezes mal dimen-
sionadas, médicos sem experiência, alta rotatividade dos 
empregos de emergência, necessidade de atualização cons-
tante e profissionais focados em outras áreas e assuntos da 
medicina. 

O fato indiscutível é que indicar e manejar tratamentos 
antimicrobianos faz parte da rotina de todas as especialida-
des. E, diferente das outras drogas, impacta não só o paciente 
que precisa delas, mas todo um ecossistema microbiológico 
resistente que já está deixando as doenças mais perigosas, 
com maior tempo de internação e com maior mortalidade.

É claro que vocês estão lendo o retrato do copo meio vazio 
da rotina bipolar de um controlador de infecção. Nos enche-
mos de orgulho quando um dos alunos faz um diagnóstico que 
ensinamos na sala de aula. E todos eles se esforçam muito, 
assim como os nossos colegas de outras especialidades que, 
sem dúvida, querem o melhor para os seus pacientes e querem 
ensinar o melhor para os seus alunos. 

Esse livro tem como objetivo tornar o aluno um impor-
tante instrumento de transformação de cultura dentro das 
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instituições de ensino. O questionamento ativo do aluno traz o 
melhor do profissional da ponta: ensinar e fazer o certo.

Mais do que isso, esse projeto serviu para que os alunos 
das nossas universidades tivessem a experiência de revisar a 
literatura científica de forma objetiva, de escrever um texto 
para publicação, de discutir o racional que norteia as condutas 
médicas e de tocar em questões fundamentais da medicina: as 
perguntas sem respostas, a validade de resultados para dife-
rentes realidades, a importância de interpretar bem e criticar 
um trabalho, a generalidade das recomendações e individuali-
dades dos pacientes. 

Foi uma grande jornada para quem aprendeu. E todos nós 
aprendemos muito.

Rodrigo Lins e Lessandra Michelin
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Prefácio

O uso adequado do antimicrobiano e antiparasitário é 
um vasto campo da medicina que vem sendo transformado 
constantemente por infinitas mudanças e descobertas no 
conhecimento, combinado com o avanço tecnológico. Como 
consequência, o uso adequado dos antimicrobianos é um de-
safio aos médicos.

A infectologia é a especialidade médica dedicada à ge-
ração, à transferência e à monitoração do uso coerente e 
apropriado dos antimicrobianos, fármacos utilizados para 
tratar diversas doenças infecciosas.

Muitas doenças infecciosas que, até então, eram con-
sideradas letais passaram a ser tratadas com medicamentos 
específicos. O desenvolvimento da terapêutica antimicrobiana 
provocou uma radical modificação na evolução das doenças 
infecciosas. A potência exibida pelos fármacos antimicrobia-
nos se deve à sua seletividade para estruturas essenciais dos 
microrganismos. Simultaneamente ao efeito benéfico dos anti-
microbianos, a seleção de patógenos resistentes aos múltiplos 
fármacos vem-se constituindo em ameaça pelo uso excessivo 
e inadequado dos antibióticos. A resistência às drogas anti-
microbianas é descrita em praticamente todas as espécies de 
bactérias. As causas mais usuais que contribuem para o uso 
inadequado de antimicrobianos são: a disponibilidade de com-
pra sem prescrição médica nas farmácias, aumentando ainda 
mais a automedicação indevida; a ausência de programas que 
implementem protocolos de uso racional nos hospitais; a errô-
nea diferenciação entre infecções bacterianas e virais, levando 
ao uso desnecessário de antibióticos; a falsa ideia de que, com 
a melhora clínica, não se torna mais necessário concluir o tra-
tamento, entre outros.

Existe uma necessidade de que os infectologistas contri-
buam para a formação profissional e o conhecimento médico 
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escrevendo guias práticos de otimização do diagnóstico e tra-
tamento das doenças desencadeadas por microrganismos. A 
transferência de conhecimento e a reflexão do uso coerente 
dos antimicrobianos devem ter início nas escolas médicas. 
Congratulo os organizadores, docentes e especialistas em 
infectologia, Lessandra Michelin e Rodrigo Schrage Lins, pela 
maravilhosa ideia de aproximarem esse tema com os discentes 
da Universidade de Caxias do Sul e do Instituto de Educação 
Médica (IDOMED) Angra dos Reis. A dedicação e a responsabi-
lidade desses organizadores e dos professores envolvidos em 
ter o papel de mentores, transferir o conhecimento e acom-
panhar a assimilação pelos alunos é digna das pessoas que 
têm na sua essência o dom de transformar e motivar os alunos 
nessa intrigante área.

Composto de 25 capítulos, o livro abrange a introdução ao 
estudo dos antibióticos e quimioterápicos e o enfoque preciso 
do uso criterioso dos antimicrobianos, seu emprego profilático 
e suas indicações em situações especiais. A concepção deste 
livro veio atrelada à necessidade imperiosa de subsidiar aos 
alunos de graduação e ao médico generalista um repositório 
de conhecimento essencial do uso de antimicrobianos e an-
tiparasitários em diversas situações clínicas utilizando uma 
linguagem objetiva, clara e acessível. A racionalização no uso 
dos fármacos antimicrobianos evita a progressão da resistên-
cia bacteriana, sendo essencial conhecer os princípios gerais 
que direcionam uma escolha adequada e eficaz de cada anti-
microbiano para específicas infecções.

Asdrubal Falavigna
Vice Reitor da Universidade de Caxias do Sul
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FEBRE/LEUCOCITOSE

Autores:
Maria Antônia Olivo Scussiato, aluna UCS

Maria Fernanda Bassani Nácul, aluna UCS
Nicole Santini, aluna UCS

Patrícia Bersolinm de Souza Varela, aluna UCS

Orientadora:
Bruna Kochhann Menezes, professora UCS

• O objetivo deste capítulo é fornecer diagnósticos alter-
nativos para pacientes com febre (não só a de origem 
obscura), uma vez que iniciar antimicrobianos de forma 
desnecessária é um erro cada vez mais comum na prática 
médica. O mesmo vale para leucocitose. 

• A melhor forma de fazer o diagnóstico de qualquer pacien-
te é ser minucioso na anamnese e no exame físico. Colha 
a história clínica detalhada e organize o pensamento:

 ○ Faça um diagnóstico, mesmo que sindrômico. Ex.: sín-
drome febril aguda, infecção pulmonar etc.

 ○ Solicite os exames iniciais, que são mais inespecíficos, 
porém direcionados ao seu diagnóstico. Ex.: hemogra-
ma, hepatograma, RX de tórax, bioquímica, etc.

 ○ Faça um diagnóstico laboratorial. Ex.: síndrome he-
molítica; anemia; leucopenia com linfócitos atípicos; 
pancitopenia.

 ○ Junte os dados clínicos, laboratoriais e de imagem. 
Pense nas hipóteses diagnósticas e nos exames mais 
específicos e confirmatórios (PCR, sorologias, biópsias, 
etc.).
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Quadro 1: Causas 
possíveis de febre de 
origem indeterminada.
FOO clássica

Infecciosa

Tuberculose, Endocardite, 
SIDA, Abscesso, 
Osteomielite, Artrite 
Infecciosa, Sinusite crônica, 
Salmonelose, Sífilis, Malária, 
Leishmaniose, Micoses 
profundas, Febre maculosa, 
Brucelose, Doença de 
Whipple, Infecções virais.

Neoplásica

Linfoma de Hodgkin, 
Linfoma não-Hodgkin, 
Leucemias, Metaplasia 
mielóide, Mieloma múltiplo, 
Carcinomas, Sarcomas, 
Mixoma atrial

Autoimune/
Inflamatória

Arterite temporal, 
Polimialgia reumática, Lúpus 
Eritematoso Sistêmico, 
Poliarterite nodosa, 
Granulomatose de Wegener, 
Doença de Still, Febre fami-
liar do mediterrâneo, Doença 
de Crohn, Sarcoidose, 
Pericardite, Policondrite 
recidivante, Síndromes 
eosinofílicas, Hepatite 
granulomatosa.

Outros

Medicamentos, 
Tromboembolismo, 
Tireoidite subaguda, 
Hepatite alcoólica, 
Amiloidose, Doença de 
Addison, Anemias hemo-
líticas, Doença de Kikuchi, 
Hematomas, Febre factícia, 
IAM, alergias, Reações 
transfusionais, Abstinência a 
drogas, Insolação.
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FOO Nosocomial UTI e Não-UTI

Bacteremia, Pneumonia, 
C. difficile, Fungemia, 
Infecções Associadas à 
Cateter, Escaras infecta-
das, Tromboembolismos, 
Colecistite alitiásica, 
Medicamentosa, 
Hemorragias, Reabsorção de 
hematomas, Sangramentos 
e AVC.

FOO em 
imunodeprimidos

Neutropênico

FOO em neutropenia se 
há febre há mais de 5 dias 
apesar de antimicrobiano 
adequadamente prescrito. 
Etiologia depende da 
duração da neutropenia, 
imunossupressão para 
tratamento/profilaxia de 
DECH e uso de profilaxias 
antimicrobianas.

SIDA

Síndrome antirretroviral 
aguda, Tuberculose, 
Micobactérias não-tu-
berculose (incluindo 
Avium Complex), micoses 
endêmicas, toxoplasmose, 
criptococose, Linfoma, 
Sarcoma de Kaposi, CMV, 
Histoplasmose disseminada, 
Pneumocistose.

FOO em viajantes
Avaliar particulari-
dades endêmicas da 
origem

Malária, Febre tifóide, 
Leptospirose, Febres 
virais hemorrágicas, 
Gastroenterites, Arboviroses.

Fonte: Adaptado de Haidar e Singh (2022). 
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Quadro 2: Drogas comumente causadoras de febre.

Antimicrobianos

Penicilinas, Cefalosporinas, Aciclovir, Anfotericina 
B, aureomicina, declomicina, doxiciclina, erta-
penem, eritromicina, furadantina, imipenem/
cilastatina, isoniazida, minociclina, nitrofuranto-
nina, novobiocina, rifampicina, estreptomicina, 
teicoplanina, terramicina, tetraciclina, tigeciclina, 
trimetoprima-sulfametoxazol, vancomicina.

Anti-neoplásicos

Bendamustina, Bleomicina, Clorambucil, 
Cisplatina, Citosina arabinosídeo, 
Daunorrubicina, Hidroxiureia, Interferon, 
L-asparaginase, Mercaptopurina, Procarbazina, 
Estreptozocina, Vincristina.

Cardiovasculares

Clofibrato, Dalteparina, Diltiazem, Dobutamina, 
Enoxaparina, Furosemida, Heparina, 
Hidroclorotiazida, Metildopa, Oxprenolol, 
Procainamida, Quinidina e Quinina, Triametereno

Imunossupressores Azatioprina, Everolimus, Micofenolato mofetil, 
Sirolimus.

AINES Celecoxib, Ibuprofeno, Naproxeno, Tolmetina.
Simpatomiméticos 
e alucinógenos

Amfetamina, Ácido lisérgico, 3,4-metil 
dioximetanfetamina.

Anticonvulsivantes Fenitoína e carbamazepina.

Antidepressivos Doxepina, Nomifensina.

Outros

Acitretina, Alopurinol, Cimetidina, 
Dexmedetomidina, Favipiravir, Folato, Iodeto, 
Mebendazol, Metalamina, Metoclopramida, 
Olanzapina, Pantoprazol, Adipato de piperazina, 
Propofol, Propiltiouracil, Prostaglandina E2, 
Ritodrina, Sorafenibe, Sulfassalazina, Teofilina, 
Tiroxina, Vildagliptina.

Fonte: Adaptado de Someko, Kataoka e Obara (2023).
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Febre
• Febre de origem obscura = temperatura axilar > 38,3ºC, 

em várias ocasiões, pelo tempo mínimo de três semanas e 
que se mantém sem causa aparente após uma semana de 
investigação hospitalar.

• Iniciar antimicrobianos em pacientes sem diagnóstico 
pode dificultar a investigação.

• Além de considerar os diagnósticos diferenciais dos qua-
dros acima, outros pontos que podem ser observados 
nesses pacientes são:

 ○ Esfregaço de sangue periférico (raramente solicitado 
ao laboratório).

 ○ Diferencial do hemograma pode dar dicas. Exemplos:
 ▪ Linfocitose – CMV, EBV, toxoplasmose; 
 ▪ Basofilia – Linfoma; 
 ▪ Eosinofilia – medicamentosa, triquinose, poliarterite 

nodosa;
 ▪ Monocitose – Sarcoidose, Lúpus, Tuberculose, CMV, 

Carcinomas;
 ▪ Leucopenia – Lúpus, Linfoma, Febre tifoide, Infecções 

crônicas (Tuberculose, HIV, Brucelose, Rickettsia);
 ▪ Trombocitopenia – Leucemias, Linfomas;

• Quanto maior a duração da febre, menor a probabilidade 
de infecção, especialmente infecção bacteriana.

• Febre e síndrome consumptiva deve-se pensar sempre 
em tuberculose, neoplasia e HIV.

• Pacientes com imunodepressão importante podem não 
montar boa resposta inflamatória e ter quadros graves de 
infecção com poucos sintomas específicos. Fique atento 
para pacientes com SIDA avançada, neutropenia febril, 
pacientes oncohematológicos, em quimioterapia, etc.
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• Lembrar que na maioria das vezes o resultado positivo 
de culturas não faz o diagnóstico de infecção, apenas 
identifica o germe causador de uma infecção que você já 
diagnosticou clinicamente.

Leucocitose
• Valores de referência da leucometria:

 ○ Adultos: 4.500 – 11.000 céls/mm³
 ○ Gestantes (3º trimestre): 5.800 – 13.200 céls/mm³
 ○ Crianças de 2-6 anos: 5.000 – 15.500 céls/mm³
 ○ Recém-nascidos: 13.000 – 38.000 céls/mm³

• Distribuição normal dos leucócitos:

 ○ Neutrófilos 40-60%
 ○ Linfócitos 20-40%
 ○ Monócitos 2-8%
 ○ Eosinófilos 1-4%
 ○ Basófilos 0,5-1%

• Atentar para alterações no diferencial da leucometria, 
pois podem direcionar ao diagnóstico:

Quadro 3: Condições que causam aumento.

Linhagem 
celular Condições que causam aumento

Basófilos Origem alérgica, leucemias.

Eosinófilos

Origem alérgica, doenças dermatológicas, eso-
fagite eosinofílica, síndrome hipereosinofílica 
idiopática, neoplasias, reações medicamento-
sas, infecções parasitárias.

Linfócitos Leucemia aguda ou crônica, reação de hiper-
sensibilidade, infecções (virais, pertussis).
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Monócitos
Doença autoimune, infecções (EBV, fun-
gos, protozoários, rickettsia, tuberculose), 
esplenectomia.

Neutrófilos
Estímulo da medula óssea, inflamação crônica, 
congênita, origem medicamentosa, infecção 
bacteriana, reacional, esplenectomia.

Fonte: Adaptado de Riley e Rupert (2015).

• Leucocitose acima de 100.000 céls/mm³ = leucemia em 
quase 100% dos casos.

• Leucocitose entre 50.000 e 100.000 céls/mm³ = reação 
leucemóide.

 ○ Tumores de órgãos sólidos;
 ○ Doença mieloproliferativa;
 ○ Rejeição de órgãos, DECH;
 ○ Infecções severas, como C. difficile, Síndrome do cho-

que tóxico, choque séptico.

• Leucocitose reacional, tipicamente entre 11.000 – 30.000 
céls/mm³.

• Etiologia diversa: cirurgias, queimaduras, trauma, estres-
se emocional, IAM, tromboembolismo, recuperação pós 
hemorragia ou hemólise, doenças granulomatosas, artri-
te reumatóide, doença inflamatória intestinal.

• Outras condições com leucocitose: tabagismo, obesida-
de, asplenia funcional, leucocitose hereditária, crônica 
idiopática, Síndrome de Down. 

• Algumas drogas comuns que podem causar leucocitose 
reacional:

 ○ Corticóide
 ○ Lítio
 ○ Fatores de estimulação (ex.: granulokine)
 ○ Epinefrina
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 ○ Beta agonistas (adrenalina, noradrenalina, salbutamol, 
etc.)
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OTITES MÉDIAS AGUDAS
CLÍNICA E DIAGNÓSTICO

• Otite média aguda é uma inflamação aguda da orelha 
média.

• Normalmente é precedida de infecção viral de via aérea 
superior.

• Diagnóstico clínico, confirmado pelo exame físico.

 ○ Sintomas: otalgia súbita associada a febre, otorreia, 
prostração, sono agitado e irritabilidade.

 ○ Na otoscopia temos secreção purulenta retrotimpâ-
nica associada a sinais inflamatórios da membrana 
timpânica como hiperemia e abaulamento, sendo 
este último o sinal mais específico e reprodutível da 
OMA.
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• Diagnóstico etiológico: uma timpanocentese (aspiração 
da secreção do ouvido média) e encaminhamento do ma-
terial coletado para cultura.

TRATAMENTO
• Instituição de antibioticoterapia dependerá da idade 

do paciente, presença de otorreia, sintomas graves, 
lateralidade.

• A maioria dos casos tem resolução espontânea. Fazer 
observação inicial com tratamento sintomático com 
analgésicos e antitérmicos.

• O tratamento antimicrobiano é escolhido empiricamente 
com cobertura para as 3 principais bactérias envolvidas: 
S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis.

Quadro 1: Conduta terapêutica nas otites médias agudas.

Idade OMA com 
otorreia

OMA com 
sintomas 
graves*

OMA bilateral 
sem otorreia

OMA uni-
lateral sem 

otorreia

6 meses – 
2 anos Antibiótico Antibiótico Antibiótico Antibiótico ou 

observação**

Mais de 2 
anos Antibiótico Antibiótico Antibiótico ou 

observação**
Antibiótico ou 
observação**

Fonte: Adaptado de Associação Brasileira de Otorrinolaringologia 
(2023) e Fokkens et al. (2020).

*toxemia, otalgia persistente por mais de 48h, temperatura acima 
de 39ºC.

**Se optar por observação inicial, garantir possibilidade de 
acompanhamento ou de iniciar antibióticos, se ocorrer piora do 

quadro ou persistência por mais de 48-72h.
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Quadro 2: Indicação de antimicrobianos nas otites médias agudas.

Tratamento inicial com antibióticos 
no momento do diagnostico ou 

após observação

Tratamento com antibiótico após 
48 – 72 horas da falha do tratamento 

inicial

Tratamento de 
primeira linha

Tratamento 
alternativo

Tratamento de 
primeira linha

Tratamento 
alternativo

Amoxicilina 
Criança: 45-90 
mg/kg/dia VO

Adulto: 875mg 
12/12h VO

Cefuroxime 
Criança: 30 mg/
kg/dia VO em 
reação alérgica 
a penicilina não 
tipo I

Adulto: 500mg 
12/12h VO

Amoxicilina-
clavulanato 
Criança: 90 
mg/kg/dia de 
amoxicilina com 
6,4 mg/kg/dia de 
clavulanato VO

Adulto: 875mg 
amox 12/12h VO

Ceftriaxona 3 dias 
ou 

Clindamicina 
Criança: 30-40 mg/
kg/dia VO

Adulto: 600mg 8/8h 
VO

ou

Amoxicilina-
clavulanato 
Criança: 90 mg/
kg/dia de amoxici-
lina com 6,4 mg/
kg/dia de clavula-
nato VO

Adulto: 875mg 
amox. 12/12h VO

Claritromicina
Criança: 15mg/
kg/dia em 
reação alérgica 
a penicilina do 
tipo I VO

Adulto: 500mg 
12/12h VO

Ceftriaxone 
Criança: 50mg/
kg/dia IM/EV por 
3 dias

Adulto: 1g IM/
EV – 1x/dia por 3 
dias

Clindamicina com 
ou sem cefalospo-
rina de segunda ou 
terceira geração

OBS: Consultar 
especialista
Timpanocentese

Fonte: Adaptado de Associação Brasileira de Otorrinolaringologia 
(2023) e Fokkens et al. (2020).

Observações sobre tempo de terapia antimicrobiana:

• Crianças menores de 2 anos e/ou com sintomas graves 
usar 10 dias de tratamento.

• Crianças entre 2-5 anos com OMA leve-moderada usar 
7 dias. 



30

• Crianças com mais de 6 anos e adultos com OMA leve-
-moderada usar 5-7 dias.

• Se após 72h não houver melhora, substituir medicação.

COMPLICAÇÕES/PERSISTÊNCIAS
Otite média serosa (OMS): 

• O paciente pode apresentar melhora dos sinais inflama-
tórios, mas permanecer com secreção na orelha média 
e que pode se tornar crônica se ultrapassar 3 meses de 
evolução.

• Sinais e sintomas: Perda auditiva flutuante, atraso de fala 
em crianças, dificuldade de aprendizagem, plenitude au-
ditiva, zumbido, alteração do equilíbrio e do sono.

• 90% dos pacientes melhoram de um episódio de OMS em 
até 90 dias.

MASTOIDITE AGUDA
CLÍNICA E DIAGNÓSTICO

• Infecção supurativa do osso da mastoide e complicação 
supurativa mais comum da OMA.

• Principais agentes etiológicos: Streptococcus pneumoniae 
e Streptococcus pyogenes, seguidos de Fusobacterium ne-
cróforo, Haemophilus influenzae e Staphylococcus aureus.

• Sinais e sintomas: começam dias a semanas após o iní-
cio da otite média aguda. Otalgia, com ou sem otorreia 
e febre com sinais retroauriculares como dor, hiperemia 
e edema (abaulamento) que leva ao apagamento do 
sulco retroauricular deslocando a orelha para a posição 
lateral-inferior.

• Diagnóstico clínico.
• Exames complementares: 
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 ○ TC de crânio se há suspeita de complicações in-
tracranianas ou ausência de melhora com uso de 
antibioticoterapia. 

 ○ Timpanocentese para fins de cultura.

TRATAMENTO 
Quadro 3: Indicação de antimicrobianos nas mastoidites agudas.

APRESENTAÇÃO TRATAMENTO

Mastoidite aguda

Ceftriaxone 
Criança: 50mg/kg/dia IM ou 
EV por 21-28 dias
Adulto: 1g IM/EV – 1x/dia por 
21-28 dias

Mastoidite aguda sem histó-
ria de otite média recorrente 
ou antibioticoterapia recente

Ampicilina/sulbactam
Criança: 200 mg/kg/dia EV 
6/6h (max 12g/dia)
Adulto: 3g EV 6/6h

Fonte: Adaptado de Associação Brasileira de Otorrinolaringologia 
(2023) e Fokkens et al. (2020).

FARINGOAMIGDALITES
CLÍNICA E DIAGNÓSTICO

• A faringite é uma doença benigna e autolimitada, sendo 
considerada uma condição ambulatorial comum.

• Etiologia: A maior parte das faringites agudas são 
causadas por vírus respiratórios. Quando a infecção é 
causada por bactéria, o principal patógeno envolvido é o 
Streptococcus do grupo A.
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• Sintomas: odinofagia, febre, hiperemia amigdaliana, 
exsudatos tonsilofaríngeos, otalgia reflexa e comprome-
timento do estado geral.

DIAGNÓSTICO 
• Devemos aplicar os critérios de Centor modificado para 

estabelecer a chance de se tratar de infecção bacteriana 
e definir utilização de antimicrobianos.

Quadro 4: Critérios de Centor modificados.

Critérios de Centor modificados

Febre (+1 ponto)
Exudato nas tonsilas (+1 ponto)
Adenopatia cervical anterior (+1 ponto)
Ausência de tosse (+1 ponto)
Idade de menos de 15 anos (+1 ponto)
Idade de mais de 44 anos (-1 ponto)

Tratamento de acordo com a contagem de pontos
-1, 0, 1: não é necessário cultura e antibiótico
2 ou 3: cultura ou teste rápido, se positivo antibiótico
4 ou 5: teste rápido ou cultura, se positivo antibiótico (risco de 
infecção por GAS >56%)

Fonte: Adaptado de Anjos et al. (2014).

TRATAMENTO 
• Conforme os critérios de Centor modificados.
• Cuidados gerais como repouso no período febril e es-

timular ingestão de líquidos bem como medicações 
sintomáticas como analgésicos e antitérmicos devem ser 
prescritos.
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Quadro 5: Antibioticoterapia para faringite bacteriana.

Antibioticoterapia para faringite bacteriana

PESSOA Tratamento preconizado (VO)

Tratamento em pessoas sem 
alergia à penicilina

Amoxicilina (oral)
Criança: 50 mg/kg de peso corporal (máximo 1g/dose) uma 
vez ao dia ou 25 mg/kg (máximo 500 mg/dose) duas vezes ao 
dia por 10 dias
Adulto: 875mg 12/12h por 10 dias
OU
Penicilina G benzatina intramuscular, dose única de 
1.200.000 UI OU
Penicilina V oral, 250 mg 4 vezes ao dia ou 500 mg 2 vezes ao 
dia por 10 dias

Tratamento para pessoas com 
alergia à penicilina sem história 
de hipersensibilidade

Cefalexina (oral)
Criança: 20 mg/kg duas vezes ao dia (máximo 500 mg/dose) 
por 10 dias
Adulto: 500mg 6/6h por 10 dias
OU
Cefadroxil (oral)
Criança: 30 mg/kg uma vez ao dia (máximo 1g/dia) por 10 
dias
Adulto: 1g 12/12h por 10 dias

Tratamento para pessoas com 
alergia à penicilina com história 
de hipersensibilidade

Clindamicina (oral) 
Criança: 7 mg/kg 3 vezes ao dia (máximo 300 mg/dose) por 
10 dias
Adulto: 600mg 8/8h por 10 dias
OU
Azitromicina (oral)
Criança:12mg/kg uma vez ao dia (máximo 500 mg/dia) por 5 
dias
Adulto: 500mg 1x/dia por 5 dias
OU
Claritromicina (oral)
Criança: 7,5 mg/kg duas vezes ao dia (máximo 250 mg/dose) 
por 10 dias
Adulto: 500mg 12/12h por 10 dias

Fonte: Adaptado de Harris, Hicks e Qaseem, 2016. 



34

EPIGLOTITE
CLÍNICA E DIAGNÓSTICO

• A epiglotite é o resultado da inflamação e edema da epi-
glote e estruturas supraglóticas vizinhas. 

• Etiologia: Haemophilus influenzae tipo b como principal, 
seguido de Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumo-
niae, Streptococcus pyogenes Neisseria meningitidis.

• Sintomas: As crianças podem apresentar dificuldade res-
piratória, ansiedade e a postura característica de “tripé” 
ou “cheirar” em que assumem uma posição sentada com 
o tronco inclinado para a frente, estridor é mais comum 
em crianças e pode ocorrer em qualquer fase do ciclo 
respiratório.

• Crianças mais velhas, adolescentes e adultos podem 
apresentar faringite intensa, disfagia, odinofagia, febre e 
salivação excessiva; um exame orofaríngeo relativamente 
normal, dificuldade respiratória mínima.

• Diagnóstico: suspeita clínica + visualização direta da 
epiglote (em sala cirúrgica) ou radiografia em casos mais 
leves e com baixa suspeita.

 ○ Radiografia: Epiglote aumentada projetando-se da 
parede anterior da hipofaringe, perda do espaço aéreo 
valecular, achado que pode ser subestimado, pregas 
ariepiglóticas espessadas, hipofaringe distendida.

TRATAMENTO
• Proteger a via aérea é a prioridade.
• Em pacientes instáveis é necessário o manejo imediato da 

via aérea com as opções, dependendo do caso, intubação, 
traqueostomia ou cricotireoidostomia.

• Em pacientes estáveis podem ser tratados sem interven-
ção imediata das vias aéreas por monitoramento rigoroso 



35

na unidade de terapia intensiva (UTI) devido à rapidez 
com que a obstrução das vias aéreas pode ocorrer nesses 
pacientes.

• Tempo de tratamento: 7-10 dias.

Quadro 6: Tratamento antimicrobiano das epiglotites.

Tratamentos de primeira linha Tratamento alternativo

Cefuroxime 
Criança: 30 mg/kg/dia 
Adulto:1g EV 8/8

Ceftriaxone 
Criança: 50mg/kg/dia EV 
Adulto: 1g EV – 1x/dia 

Ampicilina/sulbactam
Criança: 200 mg/kg/dia EV 6/6h 
(max 12g/dia)
Adulto: 3g EV 6/6h 

Levofloxacina
Criança: 16-20mg/kg/dia EV + 
Clindamicina 7,5mg/kg EV 6/6h
Adulto: 750 mg/dia EV 1x/dia +
Clindamicina 600mg EV 6/6h

Fonte: Adaptado de Associação Brasileira de Otorrinolaringologia 
(2023) e Fokkens et al. (2020).

RINOSSINUSITES
• Rinossinusite é uma inflamação sintomática da muco-

sa do nariz e dos seios paranasais, sendo uma condição 
comum e geralmente autolimitada. 

• Etiologia: infecções virais, eventos alérgicos ou irritantes 
que causam inflamação do tecido mucoso da cavidade 
nasal e dos seios paranasais. 

 ○ Para que a rinossinusite aguda bacteriana (RSAB) seja 
desenvolvida, deve haver aumento dos sintomas após 
5 dias do resfriado comum ou persistência de sintomas 
após 10 dias com menos de 12 semanas de duração.
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 ○ Patógenos envolvidos com a RASB: Streptococcus pneu-
moniae, H influenzae não tipável e Moraxella catarrhalis.

• Sintomas RSAB: congestão e obstrução nasal, secreção 
nasal purulenta, febre, tosse, hiposmia ou anosmia, pres-
são ou plenitude auricular, cefaleia.

• Sinais RSAB: febre acima de 38ºC, piora após resfria-
do comum, doença unilateral, dor intensa, PCR/VSH 
elevados.

• Diagnóstico clínico, com base nos sinais e sintomas para 
diferenciar as causas virais das bacterianas, e com base 
na temporalidade para diferenciar de aguda e crônica. 

 ○ Inflamação do nariz e dos seios paranasais caracteri-
zada por início de 2 ou mais dos seguintes sintomas 
(sendo obrigatório pelo menos 1 entre os 2 primeiros): 
 ▪ bloqueio/obstrução/congestão nasal;
 ▪ secreção nasal (gotejamento nasal anterior/

posterior);
 ▪ dor/pressão facial e/ou;
 ▪ redução ou perda de olfato (se criença esse critério 

pode ser substituído por tosse).

TRATAMENTO
Antes do uso de antibiótico, a maioria dos pacientes deve 

ser tratada com cuidados de suporte: analgésicos para dor, 
antitérmicos para febre, terapias adicionais como desconges-
tionantes sistêmicos ou tópicos e irrigação nasal com solução 
salina podem fornecer alívio sintomático.
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Quadro 7: Tratamento RSAB em pacientes adultos.

Tratamento RSAB em pacientes adultos

Antimicrobiano Considerações

Amoxicilina 500mg 3x/dia 
OU 875 mg 2x/dia por 7-14 
dias.

ATB preferencial em pacientes 
sem resistência bacteriana 
e sem uso de ATB prévio nos 
últimos 30 dias para o mesmo 
quadro.

Amoxicilina-clavulanato 
500 mg/125 mg 3x/dia OU 
875 mg/125 mg 2x/dia por 
7-14 dias.

Indicado para bactérias produ-
toras de beta lactamase.
Diarreia pode ocorrer em até 
10% dos casos.

Claritromicina 500 mg 2x/
dia de 7-14 dias Resistência elevada.

Levofloxacino 500 mg 1x/
dia 5-7 dias

Apenas quando não houver 
outras opções de tratamento 
antimicrobiano.

Fonte: Adaptado de Associação Brasileira de Otorrinolaringologia 
(2023) e Fokkens et al. (2020).

Quadro 8: Tratamento RSAB em pacientes pediátricosTratamento 
RSAB em pacientes pediátricos

Tratamento inicial com anti-
microbianos no momento do 

diagnóstico ou após observação

Tratamento com antibiótico 
após 48h de falha do trata-

mento inicial
Tratamento de 
primeira linha

Tratamento 
alternativo

Tratamento de 
primeira linha

Tratamento 
alternativo

Amoxicilina 45-
90 mg/kg/dia

Cefuroxime 
30mg/kg/dia 
(nos casos 
de de reação 
alérgica a 
penicilina)

Amoxicilina-
clavulanato 
45-90 mg/kg/
dia de amoxi-
cilina com 6,4 
mg/kg/dia de 
clavulanato 

Ceftriaxona 
50 mg/kg/
dia IM ou IV 
por 3 dias 

OU OU
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Amoxicilina-
clavulanato 
45-90 mg/kg/
dia de amoxi-
cilina com 6,4 
mg/kg/dia de 
clavulanato

Claritromicina 
15mg/kg/dia

Ceftriaxona 
50mg/kg/dia 
IM ou IV por 3 
dias

Clindamicina 
30-40 mg/
kg/dia

Fonte: Adaptado de Associação Brasileira de Otorrinolaringologia 
(2023) e Fokkens et al. (2020).
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CLÍNICA
• A pneumonia adquirida na comunidade (PAC) é uma in-

fecção aguda do parênquima pulmonar adquirida fora do 
ambiente hospitalar, causada principalmente por pató-
genos respiratórios virais ou bacterianos.

• Etiologia: agentes etiologicos bacterianos como Streptococcus 
pneumoniae (pneumococo), Haemophilus Influenzae do 
tipo B, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus; e 
agentes virais como Influenza, Vírus Sincicial Respiratório, 
Coronavírus (SARS-CoV-2), Adenovírus são os patógenos 
mais frequentemente detectados em pacientes com PAC.

• Fatores de risco: idade avançada, comorbidades crôni-
cas (DPOC, asma, diabetes mellitus, acidente vascular 
cerebral, doença cardíaca crônica), infecção viral do trato 
respiratório, proteção prejudicada das vias aéreas, uso 
excessivo de álcool e tabagismo, além de outros fatores 
de estilo de vida.

• Sintomas: a apresentação clínica da PAC varia extensa-
mente, desde pneumonia leve caracterizada por febre, 
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tosse e falta de ar, até pneumonia grave caracterizada 
por sepse e desconforto respiratório. A intensidade da 
resposta imune local e sistêmica de cada paciente está 
diretamente relacionada à gravidade dos sintomas.

 ○ Sinais e sintomas pulmonares: tosse (com ou sem 
produção de escarro), dispneia e dor torácica pleuríti-
ca estão entre os sintomas mais comuns associados à 
PAC.

 ○ Sinais e sintomas sistêmicos: a maioria dos pacientes 
com PAC bacteriana apresentam febre. Outros sinto-
mas sistêmicos como calafrios, fadiga, mal-estar, dor 
torácica (que pode ser pleurítica) e anorexia também 
são comuns.

ESCORES DE GRAVIDADE
Os escores são úteis para definição de exames a serem 

realizados e como critérios para internação. 
Escore de avaliação CURB-65. PAC: pneumonia adquirida 

na comunidade; UTI: unidade de terapia intensiva; CURB-65: 
(C: confusão mental; U: ureia > 50 mg/dL; R: frequência respi-
ratória ≥ 30 ciclos/min; B: Pressão arterial sistólica < 90 mmHg 
ou diastólica ≤ a 60 mmHg; e Idade ≥ 65 anos. 

• Somatória (0-1) – Mortalidade baixa: 1,5%, provável can-
didato ao tratamento ambulatorial.

• Somatória (2) – Mortalidade intermediária: 9,2%, consi-
derar tratamento hospitalar. 

• Somatória igual ou maior que (3) – Mortalidade alta: 22% 
tratamento hospitalar como PAC grave.

• Somatória (4-5) – avaliar internação em UTI. 

Escore de avaliação CRB-65. CRB-65: (C: confusão 
mental; R: frequência respiratória ≥ 30 ciclos/min; B: Pressão 
arterial sistólica < 90 mmHg ou diastólica ≤ a 60 mmHg; e 
Idade ≥ 65 anos). 
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• Somatório (0) – Mortalidade baixa: 1,2%, provável trata-
mento ambulatorial.

• Somatório (1-2) – Mortalidade intermediária: 8,15% 
Avaliar tratamento hospitalar. 

• Somatório (3-4) – Mortalidade Alta: 31%, internação 
urgente. 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO, 
LABORATORIAL E DE IMAGEM 

• Clínico

 ○ Sintomas: quadro respiratório agudo com tosse 
seca-produtiva, dispneia, taquipneia, dor torácica 
pleurítica, além de sinal de comprometimento sistêmi-
co (sudorese, calafrios, febre, tremores, mialgia). 

 ○ Exame físico: Sinais de consolidação pulmonar como 
crepitações, som bronquial e macicez. 

• Exames de imagem

 ○ Raio X de tórax
 ▪ Em pelo menos 2 incidências.
 ▪ Achados: pneumonia lobar, broncopneumonia, 

pneumonia intersticial. 
 ▪ Pode mostrar infiltrado, cavitações ou derrame 

pleural. 
 ○ Tomografia computadorizada helicoidal

 ▪ Realizada em pneumonia associada a complicações, 
em pacientes com doença estrutural pulmonar asso-
ciada, suspeita de neoplasia, e em casos mais graves.

 ○ Ultrassonografia
 ▪ Mais fácil realização.
 ▪ Útil em derrames para realização de toracocentese 

dirigida para coleta de derrame pleural.
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• Exames laboratoriais

 ○ Hemograma, dosagem de eletrólitos, ureia, creatinina 
e avaliação da saturação de oxigênio. 

Observação: Leucopenia encontrada no hemograma de-
nota mau prognóstico, independente do agente etiológico. 

• Exames para identificação etiológica:

 ○ Hemocultura (coleta de pelo menos 2 amostras, de-
vendo ser analisadas junto de outras informações para 
evitar falsos-positivos).

 ○ Cultura de líquido pleural ou material obtido na 
toracocentese.

 ○ Escarro: enviado para exame direto e cultural.
 ○ Aspirado endotraqueal obstrutivo (em pacientes 

intubados).
 ○ Lavado broncoalveolar (pela broncoscopia, valorizar 

contagem superior a 100.000 unidades formadoras de 
colônias).

 ○ Testes rápidos de antígenos para vírus respiratórios: 
Influenza, SARS-CoV-2, Vírus Sincicial Respiratório.

 ○ Testes sorológicos e pesquisa de antígenos: sorolo-
gias IgM para Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila 
pneumoniae, Legionella pneumophila. Antígeno urinário 
para Legionella pneumophila e pneumococo.

 ○ Testes de biologia molecular em aspirado traqueal ou 
escarro: PCR multiplex pode ser realizado para vírus e 
bactérias.

 ○ Biomarcadores: associados à gravidade da doença 
e a evolução em curto prazo, auxiliam no julgamen-
to clínico e são adjuvantes na avaliação da resposta 
terapêutica.
 ▪ Procalcitonina;
 ▪ Proteína C reativa;
 ▪ IL-6;
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 ▪ Lactato.

• Exame anatomopatológico

 ○ Padrão-ouro no diagnóstico de PAC: material de biópsia 
transbrônquica ou de céu aberto, de tecido pulmonar. 

TRATAMENTO 
Quadro 1: Terapia antimicrobiana na pneumonia comunitária.

PACIENTES EM TRATAMENTO 
AMBULATORIAL DURACAÇÃO

1 – Sem comorbidades, sem uso recente de antibióticos, sem 
fator de risco para resistência, sem contraindicação ou história 
de alergia a essas drogas:

β-lactâmicos (preferencial)
- Amoxilicina 1 g VO 8/8h 
- Amoxicilina + ácido clavulânico 875 
mg/125 mg VO 12/12 
- Cefuroxima 500 mg VO 12/12h 

Macrolídeos (se suspeita de atípicos)
Azitromicina 500 mg/dia ou Claritromicina 
500 mg 12/12 VO

7 DIAS

5 DIAS

2 – Com fatores de risco, doença mais grave, uso recente de 
antibióticos:
β-lactâmico (Amox/Clavulonato ou 
Cefuroxima) prescrito com
Macrolídeo (Azitromicina ou Claritromicina)

5 A 7 DIAS

3 – Em caso de alergia a β-lactâmicos/macrolídeo

Moxifloxacino 400 mg/dia VO ou 
Levofloxacino 750 mg/dia VO 5 A 7 DIAS

TRATAMENTO DE PACIENTES INTERNADOS 
EM ENFERMARIA: DURAÇÃO
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Cefalosporinas de terceira geração 
(Ceftriaxona 2 g/dia EV ou Cefotaxima 
2 g/dia EV) ou Penicilina com inibidor 
(Ampicilina/sulbactam 3 g 8/8h ou Amox/
clavulonato 1 g/200 mg 8/8 EV) prescrito 
com Macrolídeo (Azitromicina 500 mg/dia 
ou Claritromicina 500 mg 12/12 EV)
Ou
Quinolona: Moxifloxacino 400 mg/dia ou 
Levofloxacino 750 mg/dia EV (monoterapia)

7 A 10 DIAS

5 A 10 DIAS

TRATAMENTO DE PACIENTES INTERNADOS 
EM UTI DURAÇÃO

Cefalosporinas de terceira geração 
(Ceftriaxona ou Cefotaxima) ou Penicilina 
com inibidor (Ampicilina/sulbactan ou 
Amox/clavulonato) + Macrolídeo (azitromi-
cina ou claritromicina
Ou
Cefalosporinas de terceira geração 
(Ceftriaxona ou Cefotaxima) + Quinolona 
(Moxifloxacino ou Levofloxacino)

7 A 14 DIAS

7 A 14 DIAS

TERAPIA ALVO-ESPECÍFICA DURAÇÃO
1 – Pneumococo resistente à penicilina
Não grave: β-lactâmico em alta dose 
(Amoxicilina 1 g 8/8h ou Amox/Clavulonato 
1 g/200 mg 8/8h)

Grave: Ceftriaxona 2 g/dia, Cefotaxima 2 g/
dia ou ceftarolina 600 mg 12/12h EV

5 A 7 DIAS

7 A 10 DIAS

2 – Staphylococcus aureus resistente à meticilina: adquirida na 
comunidade
Clindamicina (600 mg 8/8) ou Linezolida 
(600 mg 12/12) ou Vancomicina (15-20 mg/
kg 8/8 ou 12/12h)

7 A 21 DIAS

3 – Staphylococcus aureus resistente à meticilina
Linezolida (600 mg 12/12) ou Vancomicina 
(15-20 mg/kg 8/8 ou 12/12h) 7 A 21 DIAS

4 – Enterobactérias produtoras de betalactamase de espectro 
estendido
Ertapenem 1 g EV 1x/dia ou Meropenem 2 g 
EV 8/8 7 A 14 DIAS
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5 – Pseudomonas spp.
Cefalosporinas (Ceftazidima 2 g 8/8h ou 
Cefepima 2 g 8/8h) ou Penicilina (Pipe/
Tazobactam 4,5 g EV 6/6) ou Quinolona 
(Moxifloxacino 400 mg/dia ou Levofloxacino 
750 mg/dia EV)

10 A 14 DIAS

6 – Pacientes com suspeita de pneumonia aspirativa
Pneumonia aspirativa: Clindamicina 600 mg 
8/8 ou Moxifloxacina 400 mg/dia
Aspiração de conteúdo gástrico, pneumonia 
necrosante, abscesso pulmonar ou doença 
periodontal grave: Ceftriaxona 2 g/dia + 
Metronidazol 500 mg 6/6h ou Amp/sulbac-
tam 3 g 6/6h EV

7 A 10 DIAS

7 A 21 DIAS

Fonte: Adaptada de Correa et al. (2018). 

Atenção:
• Administração de antibioticoterapia nas primeiras 6h 

está associada a melhor desfecho em sobrevida.
• Os desfechos foram similares em pacientes internados 

com PAC em uso de quinolona oral ou endovenosa por-
tanto, a troca para VO pode ser feita de maneira precoce.

• Os antibióticos podem ser descontinuados após 5 dias de 
tratamento em pacientes afebris por 48 h e com sinais 
vitais estáveis. 

• Uso de corticóide (hidrocortisona 200 mg/dia EV) em CAP 
severa iniciado nas primeiras 24h está associado a menor 
mortalidade. 
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Clínica e diagnóstico
Artrite séptica bacteriana é uma emergência e se não for 

tratada resulta em grande dano articular.
Etiologia: Staphylococcus aureus na maioria dos casos, 

seguido por Streptococcus sp. e em menor proporção germes 
gram negativos.

Fatores de risco: idade > 60 anos, bacteremia recente, 
diabetes, câncer, cirrose, doença renal, abuso de álcool e dro-
gas, uso de corticoide, cirurgia prévia, prótese ortopédica e 
artrite reumatoide.

Sintomas: articulação quente, edemaciada, avermelha-
da e dolorosa. Limitação do movimento. Sintomas sistêmicos 
de infecção bacteriana como calafrios e febre podem estar 
presentes.

• Adultos podem ter quadro subagudo de difícil diagnós-
tico, especialmente se já tem sintomas articulares por 
outros motivos.

• Preditores de mortalidade: >65 anos, confusão mental, 
apresentação poliarticular.
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Laboratório
• Hemograma e punção do líquido articular complemen-

tam a história clínica.
• Só metade dos pacientes vai ter leucocitose.
• Celularidade do líquido articular > 50.000 céls/mm³ é 

muito específico, mas pouco sensível, ou seja: exame po-
sitivo confirma o diagnóstico, mas se for negativo NÃO 
AFASTA.

• Em pacientes mais graves: solicitar também perfil meta-
bólico completo (glicose, ureia, creatinina, hepatograma, 
Na, K, lactato, proteínas, LDH), PCR, VHS.

Imagem
• RX mostra derrame articular e aumento do espaço articu-

lar. Em diagnóstico tardio pode haver destruição cortical 
com estreitamento do espaço articular e osteoporose 
satélite.

• USG traz informação em tempo real, não irradia o pacien-
te e pode ajudar a punção articular em casos de derrame 
menos volumoso.

• RNM pode ser útil para investigar osteomielite coexisten-
te em casos desafiadores. Entenda-se: não é rotina!

Diagnóstico diferencial: gota, pseudogota, artrite reumató-
ide, artrose, dor crônica pós trauma, IST (artrite gonocócica).
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Figura 1: Fluxograma de diagnóstico nas artrites sépticas 
comunitárias de origem hematogênica

Fonte: Elsissy et al. (2020).

Tratamento
Duração do tratamento: 4 semanas, sendo as primeiras 

24-72 h por via venosa.
O tratamento empírico vai depender da apresentação clí-

nica, anamnese, exame físico e gram:

Quadro 1: Tratamento antimicrobiano na artrite séptica.
Apresentação

Etiologia a se 
pensar Tratamento

Aguda
Monoarticular
COM risco de IST

S. aureus
Streptococcus sp.
Gram negativos
N. gonorrhea

Ceftriaxone 1-2 g/dia
+
Azitromicina 1 g dose 
única
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Aguda
Monoarticular
SEM risco de IST

S. aureus
Streptococcus sp.
Gram negativos

Vancomicina 15-20 
mg/kg
8/8 a 12/12 h
Nos idosos, imu-
nocomprometidos, 
pacientes graves, 
usuários de drogas 
intravenosas e outros 
fatores de risco para 
gram negativos 
acrescentar:
 Cefepime 2 g IV 8/8 
h ou Piperacilina/
Tazobactam 4,5 g 
6/6 h

Crônica
Monoarticular

Brucella sp.
Nocardia sp.
Micobactérias
Fungos

Tratamento empírico 
geralmente não 
recomendado. Buscar 
e tratar a etiologia 
específica.

Poliarticular

N. gonorrhea
B. burgdorferi 
(Lyme)
S. aureus
Streptococcus sp.
Febre reumática 
aguda
Artrite pós 
estreptocócica
Artrite reacional
Artrite viral: Hep. 
B, Parvovírus B19, 
Chikungunya...

Vancomicina 15-20 
mg/kg
8/8 a 12/12 h
+
Ceftriaxone 1-2 g/dia

Fonte: Adaptado de Gilbert et al. (2023).

1 – Descalonar tratamento para oxacilina se isolar MSSA 
em cultura.

2 – Adaptar ou modificar o tratamento empírico de acor-
do com o resultado do Gram do líquido articular ou da cultura.
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Quadro 2: Tratamento antimicrobiano recomendado para artrite 
séptica de acordo com o germe isolado.

Microrganismo Tratamento

MRSA Vancomicina 1g 12/12 h OU linezolida 600 
mg 12/12 h

Staphylococcus 
Coagulase Negativo

Vancomicina 1g 12/12 h OU linezolida 600 
mg 12/12 h

MSSA Oxacilina 2 g de 6/6 h OU clindamicina 900 
mg 8/8 h

Staphylococcus 
Coagulase Negativo

Oxacilina 2 g de 6/6 h OU Clindamicina 
900 mg 8/8 h

Streptococcus grupo 
A, S. pyogenes

Penicilina Cristalina 2 milhões UI 4/4 h ou 
Ampicilina 2 g 6/6 h

Streptococcus grupo 
B, S. agalactiae

Penicilina Cristalina 2 milhões UI 4/4 h ou 
Ampicilina 2 g 6/6 h

Enterococcus sp. Ampicilina 2g 6/6 h OU Vancomicina 1 g 
12/12 h

Escherichia coli Ampicilina/Sulbactam 3g 6/6 h ou 
Amoxicilina/Clavulanato

Proteus mirabilis Ampicilina 2g 6/6 h OU levofloxacino 
500mg 1x/dia

P. vulgaris, P rettgeri, 
Morganella morganii

Cefotaxima 2g 6/6 h OU levofloxacino 
500mg 1x/dia OU imipenem 500mg 6/6 h

Serratia marcescens Cefotaxima 2g 6/6 h

Pseudomonas 
aeruginosa

Cefepime 2g 12/12 h OU Piperacilina/
Tazobactam 4,5g 6/6 h OU imipenem 
500mg 6/6 h

Neisseria gonorrhea Ceftriaxona 2g/dia OU cefotaxima 1g 8/8 h

Bacteroides fragilis Clindamicina 900 mg 8/8 h OU 
Metronidazol 500mg 8/8 h

Fonte: Elsissy et al. (2020).
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Comentários:
• Alguns casos podem apresentar falha de controle do foco 

com um único procedimento cirúrgico. Apesar de proce-
dimentos minimamente invasivos terem algum espaço no 
tratamento cirúrgico, dar preferência para cirurgia aberta 
para casos de maior complexidade, pacientes com fatores 
de risco (história de Artropatia inflamatória, grande arti-
culação, celularidade do líquido articular > 85.000 céls/
mm³, S. aureus isolado e história de diabetes) e classifica-
ção de Gachter > 2.

• Artrite pode ser um sintoma acessório de alta prevalência 
em outras doenças infecciosas importantes como menin-
gite meningocócica e hepatites virais crônicas.

• Em áreas rurais atentar para brucelose nas artrites suba-
gudas e crônicas.

• Artrite séptica secundária pode ocorrer após mordidas 
humanas e de animais por via hematogênica. Os germes 
são diferentes.
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OSTEOMIELITE
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Osteomielite é um processo inflamatório do tecido ósseo, 
de origem infecciosa, que resulta em destruição inflamatória, 
necrose e neoformação óssea. Este capítulo terá foco no diag-
nóstico e tratamento de osteomielites hematogênicas, dado 
que as doenças relacionadas aos implantes ortopédicos são 
infecções ainda mais complexas e devem ser acompanhadas e 
tratadas em conjunto por um ortopedista e por um infectolo-
gista experientes no tema.

• Hematogênica: a infecção óssea é secundária a bactere-
mia. É monomicrobiana.

• Não hematogênica: por inoculação direta causada por 
trauma, procedimentos cirúrgicos ou por contiguidade, 
como no pé diabético. Frequentemente polimicrobianas.

As infecções hematogênicas são de etiologia monomicro-
biana em sua maioria, enquanto as osteomielites secundárias 
às fraturas expostas, ao trauma, nas infecções de pé diabético 
e associadas a dispositivos ortopédicos têm alta incidência de 
infecção polimicrobiana.
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Quadro 1: Etiologia das osteomielites.

Idade Etiologia

Bebês recém-nascidos S. aureus, Enterobacter spp., 
Streptococcus (grupo A e B)

Crianças
S. aureus, Enterobacter spp., 
Streptococcus (grupo B), Haemophilus 
influenzae

Adulto Staphylococcus aureus

Fatores de susceptibilidade Etiologia

Usuários de drogas injetáveis S. aureus, P. aeruginosa, Serratia mar-
cescens, Candida spp.

Imunocomprometidos
S. aureus, Bartonella henselae, 
Aspergillus spp., Mycobacterium avium 
complex, Candida albicans

Infecção urinária P. aeruginosa, Enterococcus spp.

Cirurgia de coluna espinhal S. aureus, Staphylococcus Coagulase 
Negativo, bacilos gram negativos

Dispositivos de fixação 
ortopédicas

S. aureus, Staphylococcus Coagulase 
Negativo, Propionibacterium spp, risco 
de infecções polimicrobianas

Hospitalização Enterobactérias, P. aeruginosa, 
Candida spp.

Diabetes Mellitus, 
Insuficiência vascular, fratu-
ras abertas contaminadas

Polimicrobiano: S. aureus, 
Estafilococos coagulase negativos, 
Streptococcus spp., Enterococcus spp., 
bacilos gram-negativos, anaeróbios

Fonte: Gomes, Pereira e Bettencourt (2013). 
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Também pode ser classificada como aguda ou crônica e a 
mudança pode acontecer em poucas semanas. A presença de 
reações periosteais na radiografia (sinal em casca de cebola) e 
a presença de sequestro ósseo são sinais de cronicidade.

Sintomas: Sintomas locais são dor, edema, eritema, po-
dendo haver a presença de abscesso. Sistemicamente pode 
ocorrer febre, vômitos e desidratação. Em casos crônicos 
podem ocorrer fístulas com presença de pus. A limitação fun-
cional na área afetada é frequente. 

Laboratório
• Hemograma: leucocitose na fase aguda. Na crônica a leu-

cometria pode ser normal.
• Marcadores inflamatórios (VHS e PCR), se elevam na fase 

aguda de infecção. Também usados no tratamento, de 
forma seriada, sendo o PCR o primeiro a decair diante de 
uma resposta satisfatória.

• Hemoculturas devem ser colhidas (2 sets), mas frequen-
temente apresentam resultado negativo.

• A biópsia óssea da região acometida é o principal exame 
para diagnóstico microbiológico. Recomenda-se colher 5 
fragmentos de osso e tecidos moles adjacentes em pro-
cedimento cirúrgico e enviar ao laboratório em frascos 
estéreis com SF 0,9% (apenas o suficiente para manter a 
amostra úmida).

• Não colher culturas por meio de swab de feridas e secre-
ção de fístula. Não tem valor diagnóstico.

Imagem
• A radiografia geralmente é normal na fase aguda. Fratura, 

calo ósseo ou implante cirúrgico podem mascarar acha-
dos específicos da infecção.
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• Os achados na osteomielite crônica são rarefação óssea 
local atipicamente bem localizada ou lesões líticas, além 
de outras anormalidades como sequestro ósseo visível, 
esclerose óssea, neoformação e espessamento cortical e 
reação periosteal.

• A cintilografia óssea têm sido recurso útil no rastreio e 
no diagnóstico precoce da osteomielite, mas existe di-
vergência sobre qual marcador seria mais sensível para a 
detecção precoce da doença.

• A tomografia computadorizada pode auxiliar no estabe-
lecimento da extensão da infecção para partes moles, 
na melhor caracterização do sequestro ósseo, e, além de 
oferecer imagens detalhadas da camada cortical óssea, 
permite avaliar a estabilidade axial.

• A ressonância magnética permite o estudo detalhado da 
extensão da infecção, inclusive diferenciando o edema 
ósseo da osteomielite propriamente dita. É melhor do que 
a tomografia nesse sentido.

Diagnóstico diferencial: Câncer ósseo metastático ou 
osteossarcoma; trauma antigo ou novo; displasia fibrosa; 
sífilis; pustulose palmoplantar; retocolite, doença de Crohn; 
Sapho (sinovite, acne, pustulose, hiperostose, osteíte); doença 
de Paget; osteoma osteóide; sarcoma de Ewing, osteossarco-
ma e granuloma eosinofílico.

Tratamento
• O tratamento das osteomielites de uma forma geral é ci-

rúrgico, complementado com o uso de antimicrobianos.
• Se diagnosticada na fase aguda pode ser tratada apenas 

com antimicrobianos.
• A duração do tratamento é de 4-6 semanas, podendo ser 

estendida de acordo com a evolução clínica.
• A indicação de drogas por via venosa se reserva aos pri-

meiros dias de tratamento ou ao uso de amplo espectro 
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só disponível por essa via. O uso de drogas de ampla bio-
disponibilidade permite uso precoce de tratamento por 
via oral.

• O início do tratamento pode ser feito após o procedi-
mento de coleta de material ósseo em pacientes estáveis, 
porém o procedimento não deve demorar mais do que 48 
horas para ser realizado.

• Em pacientes mais graves e/ou complexos o tratamento 
empírico pode ser iniciado, sendo o procedimento cirúr-
gico também indicado em até 48 horas. Nesse período o 
rendimento das culturas ainda é bom.

• O ajuste da terapia antibiótica deve ocorrer assim que 
houver isolamento do germe em hemocultura ou cultura 
de fragmento ósseo.

Quadro 2: Tratamento empírico da osteomielite.

Apresentação 
Clínica Etiologia a pensar Tratamento

Osteomielite 
Hematogênica
< 4 meses de idade

S. aureus, Streptococcus 
grupo B, bacilos entéri-
cos gram negativos

Vancomicina ou 
linezolida ou dapto-
micina +
ceftriaxone ou cefta-
zidima ou cefepime

Osteomielite 
Hematogênica
4 meses de idade até 
idade adulta

S. aureus, Streptococcus 
grupo A, bacilos enté-
ricos gram negativos 
(incomuns)

Vancomicina +
ceftriaxone ou cefta-
zidima ou cefepime

Osteomielite 
Vertebral

S. aureus, Streptococcus 
(grupo A, grupo B e 
grupo viridans) ba-
cilos entéricos gram 
negativos.
(Lembrar de BK, 
candida)

Vancomicina ou 
linezolida ou dapto-
micina +
ciprofloxacino ou 
levofloxacino ou cef-
triaxone ou cefepime 
ou piperacilina-ta-
zobactam
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Osteomielite por 
infecção contigua 
e pós fixação de 
fraturas

S. aureus, Staphylococcus 
coagulase negativos, 
bacilos gram nega-
tivos, Streptococcus, 
Pseudomonas aeruginosa

Vancomicina ou 
linezolida +
ceftazidima ou 
cefepime

Pé diabético e os-
teomielite associada 
a lesões por pressão

S. aureus, Streptococcus 
(grupo A, grupo B), 
bacilos gram nega-
tivos, anaeróbios, 
polimicrobiana

Vancomicina ou 
linezolida ou dapto-
micina +
Piperacilina-
tazobactam ou 
meropenem ou 
imipenem ou
(Ciprofloxacin 
ou levofloxacino 
+metronidazol)

Fonte: Traduzido de The Sanford Guide to Antimicrobial Therapy 
(2023).

Quadro 3: Tratamento da osteomielite para organismos 
selecionados.

Microrganismos Primeira escolha Segunda escolha
Estafilococos sensível 
a Meticilina

Oxacilina 2 g IV a cada 
4h por 4-6 semanas Cefazolina 2 g IV 8/8h

Estafilococos resis-
tentes à meticilina 
(MRSA)
 

Vancomicina*, 15 mg/
kg IV a cada 12 h por 
4-6 semanas
(alguns adicionam 
rifampicina*, 600 mg 
VO diariamente)

Linezolida, 600 mg 
(VO/IV) a cada 12h por 
6 semanas (ou linezo-
lida mais rifampicina* 
VO
600-900 mg/dia) ou 
daptomicina, 6 mg/kg 
IV diariamente por 6 
semanas

Estreptococos sensí-
vel à penicilina

Penicilina-G, 20 mui 
IV
A cada 24h por 4-6 
semanas ou
ceftriaxona, 1-2 g IV 
ou IM a cada 24h por 
4-6 semanas

Vancomicina*, 15 mg/
kg IV a cada 12 h por 
4-6 semanas
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Enterococos ou 
estreptococos com 
penicilina MIC ≥0,5 
μg/mL

Vancomicina*, 15 mg/kg IV a cada 12h por 4-6 
semanas; + gentamicina, 1 mg/kg IV/IM a cada 
8h por 1-2 semanas (opcional)

Enterobacteriaceae
Ceftriaxona, 1-2 g IV 
a cada 24h por 4-6 
semanas

Ciprofloxacina, 500-
750 mg VO a cada 12h 
por 4-6 semanas

Pseudomonas aerugi-
nosa ou Enterobacter 
spp.

Cefepima, 2 g IV a 
cada 12h por 4-6 
semanas ou merope-
nem, 1g IV a cada 8h 
por 4-6 semanas

Ciprofloxacina, 750 
mg VO a cada 12h 
por 4-6 semanas, ou 
ceftazidima, 2 g IV a 
cada 8h

Infecções mistas 
possivelmente en-
volvendo Bactérias 
anaeróbicas

Ampicilina/sulbac-
tam, 1,5-3 g IV a cada 
6h ou piperacilina/
tazobactam, 3,375 g 
IV a cada 6h

Carbapenêmicos ou 
uma combinação de 
fluoroquinolona mais 
clindamicina, 900 mg 
IV três vezes ao dia ou 
metronidazol, 500 mg 
VO três vezes ao dia

Espécies de Candida
Anfotericina B 0,5-1 mg/kg diariamente por 
2-3 semanas seguido de fluconazol, 6 mg/kg 
VO/IV diariamente por 6-12 meses

Fonte: Adaptado de Chihara e Segreti (2010); Sai e Berbari (2010); 
Carvalho et al. (2012); Eid e Berbari (2012).

*monitorização farmacocinética (permite uma melhor eficácia e 
efeitos adversos mínimos).

Comentários
• Mais de um procedimento cirúrgico pode ser necessário 

para o controle do foco nas osteomielites e profissionais 
(ortopedista e infectologista) de grande experiência com 
a doença são necessários para ter os melhores desfechos. 

• Vancomicina tem fraca penetração óssea e taxas cres-
centes de heterorresistência, além de eventos adversos 
frequentes, sendo desejável o uso de alternativas para 
MRSA, como linezolida, daptomicina, ceftarolina, etc.

• A administração local de antibióticos é vantajosa para 
alcançar altas concentrações de antibióticos no local da 
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infecção sem a toxicidade associada ao uso IV, mas seu 
uso não é recomendado de rotina na osteomielite hema-
togênica. Avaliar em conjunto com a ortopedia e CCIH.
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• Doenças muito diferentes são consideradas infecções de 
pele e partes moles, de forma que o médico precisa ter 
um grande cuidado em não prescrever sempre o mesmo 
antimicrobiano.

• Atenção para diagnóstico precoce de sepse e para focos de 
infecção a distância por via hematogênica (bacteremia).

• Exame de imagem não devem ser realizados de rotina, 
mas podem ser feitos para avaliar profundidade de lesão, 
presença de abscessos e guiando punções/drenagens.

• Não colher swabs de feridas e secreções drenando para 
a pele. Em caso de coleta de amostras, deve ser feita 
coleta após desbridamento de múltiplas amostras de te-
cidos moles e enviado ao laboratório em frascos estéreis 
identificados e com SF 0,9% (somente o suficiente para 
manter a amostra úmida).

• Material líquido obtido em procedimento cirúrgico ou 
punção pode ser inoculado em garrafa de hemocultura 
ou enviado imediatamente para o laboratório.

• Em pacientes com sepse ou doença grave e suspeita de S. 
aureus considerar fortemente o uso de droga anti-MRSA 
no tratamento empírico.
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• Resistência bacteriana, presença de coleções e má 
avaliação dos agentes causadores prováveis são a prin-
cipal causa de má resposta clínica aos antimicrobianos. 
Reavaliar a resposta ao tratamento em 48 horas e docu-
mentar no prontuário.

Abscesso
• Coleção de pus com edema doloroso ao redor, endure-

cimento e flutuação central, possível necrose da pele 
subjacente, sinais ou sintomas de infecção, caracte-
rísticas atenuadas no abscesso sem sinais flogísticos, 
abscessos recorrentes com tratos sinusais e cicatrizes nas 
axilas e virilha que ocorrem na hidradenite supurativa.

• Agente etiológico: Staphylococus aureus, Streptococus, 
polimicrobiano

• Sempre drenar o abscesso, por punção ou por procedi-
mento. É uma importante causa de não resposta ao uso 
de antimicrobianos.

• Tratamento: Oxacilina 2 g de 4/4 h. Risco de MRSA ou 
doença grave: Vancomicina.

• Duração do tratamento: 5-7 dias a contar da drenagem 
do abscesso.

Celulite
• Comum sobre áreas de lesão da pele. Sinais ou sinto-

mas típicos de infecção (dor, calor, rubor e dor), bordos 
mal definidos, pode estar associada a abscessos não 
perceptíveis.

• Em caso de celulite de face, internar para fazer 24-48 
horas de antimicrobianos por via IV.

• Agente etiológico: S. aureus, Haemophilus influenzae 
(crianças). 
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• Tratamento: Oxacilina, cefazolina, amoxicilina. Casos de 
alta gravidade: vancomicina.

• Pensar em MRSA e abscessos em casos de má resposta 
aos antimicrobianos.

• Duração do tratamento: 5-7 dias.

Erisipela
• Geralmente no rosto, orelhas ou parte inferior das pernas. 

Membro superior após esvaziamento axilar ou insufici-
ência linfática importante. Pele inflamada nitidamente 
elevada, com aspecto de casca de laranja, bordas bem 
definidas. 

• Agente etiológico: Streptococcus pyogenes, Staphylococcus 
aureus (infecções bolhosas e/ou mais profundas e/ou ce-
lulite associada).

• Tratamento: Oxacilina, cefazolina, amoxicilina.
• Duração do tratamento: 5-7 dias.
• Resposta clínica após 36-48 horas de antimicrobiano.
• Manutenção do edema e vermelhidão ocorrem por conta 

de estase e inflamação, não sendo fatores para aumento 
da duração do tratamento.

Fasciíte necrosante
• Não se restringe ao tecido subcutâneo; pode afetar ge-

nitália, períneo e extremidades inferiores (Síndrome de 
Fournier), dor intensa e constante, vermelhidão sobreja-
cente e anestesia cutânea, edema e endurecimento de 
tecidos aparentemente não envolvidos, crepitação/enfi-
sema subcutâneo.

• Infecção não purulenta com descontrole da resposta in-
flamatória e extensa destruição tecidual, que pode não 
estar visível/superficial.
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• O tratamento é eminentemente cirúrgico com desbrida-
mento de todo o tecido desvitalizado. Pode precisar de 
múltiplos procedimentos, uma vez que a necrose pode se 
formar novamente em 24 horas. Reavaliar todos os dias 
até 48 h sem necrose.

• Alguns antimicrobianos, como a clindamicina e os ma-
crolídeos (azitromicina e claritromicina) tem componente 
antiinflamatório estudado em síndrome de choque tó-
xico e podem ser acrescentados no esquema com essa 
finalidade independente do espectro. Algumas drogas 
anti-MRSA já tem esse efeito e dispensam esse acréscimo 
(Ex: linezolida e daptomicina).

Quadro 1: Escore LRINEC para diagnóstico de fasciíte necrosante em 
casos diifíiceis.

Valor Laboratorial Pontuação

Proteína C-reativa
< 150 mg por L (< 1.430 nmol por L)
≥ 150 mg por L

 
0
4

Creatinina
≤1,6 mg por dL (≤141 µmol por L)
> 1,6 mg por dL

 
0
2

Glicose
≤180 mg por dL (≤10 mmol por L)
> 180 mg por dL

 
0
1

Hemoglobina
> 13,5 g por dL (> 135 g por L)
11 a 13,5 g por dL (110 a 135 g por L)
< 11 g por dL

 
0
1
2

Sódio
≥135 mEq por L (≥135 mmol por L)
< 135 mEq per L

 
0
2
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Glóbulos brancos totais
 < 15.000 por mm3(< 15,0×109por litro)
Glóbulos brancos totais < 15.000 por mm³(< 15×109 

para 5,0×109por litro) 
> 25,000 per mm³

 
0
1
2

Observação: A pontuação máxima é 13. Pontuações 
de 6 ou mais são indicativas de fasceiíte necrosante e 
pontuações de 8 ou mais são altamente preditivas.

Fonte: Wong et al. (2004).

• Agente etiológico: polimicrobiana em muitos casos, mas 
didaticamente separadas em 3 grupos:

 ○ Staphylococcus aureus e gram negativos.
 ○ Streptococcus pyogenes (flesh eating disease).
 ○ Clostridioides perfringens (gangrena gasosa).

• Tratamento: 

 ○ Cobrir MRSA (Vancomicina, Linezolida, Daptomicina, 
Ceftarolina, etc) +

 ○ Cobrir gram negativos, incluindo ESBL de acordo com 
risco individual (ceftriaxone, cefepime, piperacilina/
tazobactam, carbapenêmico) +

 ○ Cobrir anaeróbios (Piperacilina/Tazobactam, Clindamicina).

• Duração do tratamento: 10-14 dias.

Furunculose
• Coleção isolada de pus; inchaço doloroso e firme; ca-

racterísticas sistêmicas da infecção. Os carbúnculos são 
maiores, mais profundos e envolvem a pele e o tecido 
subcutâneo sobre a pele mais espessa do pescoço, costas 
e parte lateral das coxas, e drenam através de múltiplos 
poros (furúnculos confluentes).

• Agente etiológico: S. aureus.
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• Tratamento: Oxacilina 2 g 4/4h, em casos graves: 
Vancomicina. Casos leves com MRSA: doxiciclina, SMTX/
TMP, clindamicina.

• Atentar para possibilidade de drenagem da coleção.
• Duração do tratamento: 7 dias.

Foliculite
• Infecção ou inflamação dos folículos capilares; tende a 

ocorrer em áreas com aumento da sudorese ou remoção 
de pelos; associado à acne ou uso de esteroides; pústula 
dolorosa ou indolor com edema subjacente.

• Agente etiológico: S. aureus. Outros de menor incidência: 
candida, pseudomonas, dermatophytes.

• Tratamento: Amoxicilina, Cefalexina, Clindamicina, 
SMTX/TMP, Doxiciclina.

• Duração do tratamento: 5 dias.

Herpes Zoster
• Dor importante, muitas vezes com característica de cho-

que e/ou queimação na região de um dermátomo, a maior 
parte das vezes no tórax. Pode acometer a cabeça e o olho 
(importante avaliação do oftalmologista nesses casos). 
Lesões vesiculares características das lesões herpéticas 
que evoluem até a fase de crosta. 

• Agente etiológico: Vírus Varicela Zoster
• Tratamento: Aciclovir 800 mg 5x ao dia indicado se iniciou 

os sintomas nas últimas 72 horas.
• Duração do tratamento: 7 dias. Se houver comprome-

timento oftálmico, encefalite ou doença disseminada 
(múltiplos dermátomos) tratar por 14 dias.
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Impetigo
• Comum em bebês e crianças; afeta a pele do nariz, boca 

ou membros; leve dor, vermelhidão, vesículas e cros-
tas; pode causar glomerulonefrite; as vesículas podem 
aumentar (bolhas); pode se espalhar para os gânglios 
linfáticos, ossos, articulações ou pulmões.

• Agente etiológico: Streptococus pyogenes, S. aureus.
• Tratamento: 

 ○ Poucas lesões: Mupirocina 2% 8/8h, Acido fusídico 2% 
8/8h, Retapamulin 1% 12/12h (todos tópicos).

 ○ Com mais lesões evitar tratamento tópico: Amoxicilina, 
penicilina cristalina, penicilina V, SMTX/TMP.

• Duração do tratamento: 5 dias (poucas lesões); 7 dias 
(muitas lesões ou impetigo bolhoso).

Mordeduras (humanos e animais)
• As mordidas de gatos infeccionam com mais frequência 

do que as mordias de cães ou humanos (30% a 50%, até 
20% e 10% a 50% respectivamente); a infecção se insta-
la de 8 h a 12 h após a mordida do animal. As mordidas 
de humanos podem transmitir herpes, hepatite, ou HIV, 
podendo envolver tendões, bainhas de tendões, ossos e 
articulações.

• Lembrar de avaliar risco de raiva humana e indicações de 
imunização.

• Agente etiológico: Polimicrobiano (Bacteroides, Bartonella 
henselae, Capnocytophagia canimorsus, Eikenella corro-
dens, Pasteurella multocida, Peptostreptococcus, S. aureus, 
Streptobacillus moniliformis).

• Tratamento: Amoxicilina/Clavulanato ou Ampicilina/
Sulbactam.
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CLÍNICA E DIAGNÓSTICO 
As infecções do trato urinário (ITU) estão dentro das 

maiores ocorrências ambulatoriais, sendo muitas vezes negli-
genciadas, subestimadas e tratadas erroneamente de forma 
empírica, podendo levar a complicações graves.

• Etiologia: Escherichia coli (85%), Klebsiella spp., Enterobacter 
spp. e Proteus mirabilis; e gram positivas como, Staphylococcus 
saprophyticus e Streptococcus agalactiae.

• Fatores de risco: ITU são mais frequentes em mulheres, 
sendo que 25% apresentam em seis meses um novo 
episódio, independentemente da idade. Outros fato-
res de risco são: atividade sexual, gestação, infecção 
vaginal, trauma, diabetes, obesidade, suscetibilidade ge-
nética (facilitam adesão bacteriana no uroepitélio, uso de 
dispositivos (cateterismo permanente ou de alívio), anor-
malidades anatômicas que causam obstrução do fluxo 
urinário (cálculo, estenose), bexiga neurogênica, ingestão 
inadequada de líquidos, resíduo urinário alto (pode causar 
isquemia em parede vesical) e diminuição de estrogênio.
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• Sintomas: diferem dependendo da classificação da 
infecção:

 ○ Cistite: disúria, aumento da frequência urinária, ur-
gência urinária, dor ou sensibilidade suprapúbica e 
hematúria.

 ○ Pielonefrite não complicada: disúria, febre, calafrios, 
náusea, vômitos, dor lombar ou em flancos. Ao exame 
físico, apresenta sinal de Giordano positivo (percussão 
com a mão em forma de punho no dorso do paciente 
no nível do 11º e do 12º arcos costais).

 ○ ITU complicada: disúria, aumento da frequência uri-
nária, urgência urinária, dor suprapúbica, hematúria, 
sinais de infecção sistêmica como febre, calafrios, náu-
seas e vômitos, e sinal de Giordano positivo, além de 
sintomas relacionados a alterações obstrutivas. Pode 
se apresentar também como urosepsis.

• As infecções do trato urinário podem ser classificadas 
de acordo com:

 ○ Sítio: ITU alta – pielonefrite, infecção ureteral e infec-
ção renal.

 ○ ITU baixa – cistite, uretrite e prostatite.
 ○ Origem: comunitária, hospitalar, relacionada a assis-

tência em saúde.
 ○ Alterações funcionais: complicadas e não complicadas.
 ○ Risco Individual: idade, comorbidades, uso prévio de 

ATB (antibiótico) e internação prévia.

• Laboratório:

 ○ EAS/EQU: presença de piúria (≥10.000 leucócitos/mL 
ou ≥10 leucócitos/campo). Pode estar presente hema-
túria, bacteriuria, presença de esterase e/ou nitrito.

 ○ Urocultura com antibiograma: o antibiograma iden-
tifica a bactéria na urina colhida em jato médio de 
maneira asséptica e auxilia na decisão do tratamento 



71

antibacteriano. Considera-se positiva a urocultura com 
contagem bacteriana > 100.000 UFC/mL. Mulheres 
com piúria, contagem de colônias de 1.000 UFC/mL na 
urina do jato médio tem significado diagnóstico.

 ○ Hemograma: alterações dependem do grau de acome-
timento ou complicações.

 ○ Imagem: em geral, ITU é diagnosticada com base nos 
sintomas clínicos e nos resultados do teste de urina e 
não requer exames de imagem; no entanto, se o pa-
ciente não apresentar resposta à administração de 
antibióticos mesmo após 72 horas, uma TC deve ser 
realizada.

• Diagnóstico diferencial: litíase renal, vaginites, vulvites, 
uretrites, dor lombar, apendicite e colecistite aguda.

Figura 1: Fluxograma de decisão clínica na ITU.

Fonte: Elaborado pelo autor.
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Situações clínicas especiais:

1. Bacteriúria Assintomática: presença de bactérias na 
urina de pacientes sem sintomas. A frequência de bacteri-
úria assintomática varia com idade, sexo, atividade sexual 
e presença de alterações no trato urinário. Não solicite 
exame de urina para pacientes assintomáticos, exceto em 
duas situações: gestantes e antes de procedimento inva-
sivo urológico. Em algumas situações, não há consenso 
sobre recomendação de tratamento: neutropenia de alto 
risco (contagem absoluta de neutrófilos <100/mm3, ≥7 
dias de duração após a quimioterapia) e no momento da 
remoção do cateter de demora (pode reduzir o risco de 
ITU em alguns pacientes). Em gestantes, coletar exame 
de urina e urocultura após 1-2 semanas do tratamento 
para decidir necessidade de profilaxia medicamentosa. 
No quadro 1 se encontram as orientações de tratamento 
antimicrobiano.

2. ITU recorrente: caracterizada por ≥3 ITUs/ano ou 2 ITUs 
nos últimos seis meses. No quadro 1 estão as orientações 
para profilaxia com medicamentos. A fenazopiridina 200 
mg 3 vezes ao dia por até 48 horas, pode ser usada para 
aliviar a disúria moderada a grave.
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Quadro 1: Profilaxia para ITU recorrente.

PROFILAXIA NÃO ANTIMICROBIANA

Modificações comportamentais: as mulheres com UTI recorrente devem ser 
aconselhadas a evitar riscos (ex.: ingestão insuficiente de água, micção habitual 
e pós-coito atrasada, limpeza de trás para a frente após a defecação, duchas 
higiênicas e uso de roupas íntimas oclusivas) antes do início do tratamento medi-
camentoso profilático de longo prazo.

ORIENTAÇÕES DE USO
PROFILAXIA POSOLOGIA COMENTÁRIOS

1) PROFILAXIA HORMONAL

Estriol (creme vaginal 
de 1 mg/g).

0,5 mg (1 aplicador 
completo)/dia durante 
2 semanas, seguido 
da mesma dose 2x/
semana.

O tratamento pode ser continuado 
conforme necessário, sem limite de 
tempo. 
Os casos de pacientes com câncer 
de mama devem ser individua-
lizados, com preferência para o 
promestrieno.Promestrieno 

10 mg (1 aplicador 
completo ou 1 cápsula 
vaginal)/20 dias, de-
pois 2x/semana.

2) PROFILAXIA IMUNO ATIVA 
OM-89 (Uro-Vaxom) 
– imunoterapia com 
fragmentos de 18 
cepas de E. coli.

Admistração em cápsulas, 
V.O., por 90 dias consecutivos. Seu uso não é consenso 

na literatura.

3) PROFILAXIA COM CRANBERRY

 Oxicoco

- O uso de cranberry nas ITU recorrentes se baseia na 
presença de proantocianidina A, impedindo a adesão das 
fímbrias bacterianas ao urotélio. Os estudos clínicos com 
cranberry usam diferentes doses e apresentações, incluindo 
sucos, cápsulas e comprimidos, dificultando a comparação 
dos resultados de eficácia.
- Não reduziu significativamente a ocorrência de ITU sinto-
mática em geral ou em mulheres com ITUs recorrentes.

4) PROFILAXIA (OUTRAS MODALIDADES) – NÃO ANTIMICROBIANA
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• D-manose
• Instilação intravesical de ácido hialurônico com 

sulfato de condroitina
• Hipurato de Metenamina
• Terapias fitoterápicas
• Biofeedback do assoalho pélvico
• Probióticos (Lactobacillus spp.)

- Não são recomenda-
das em outras formas 
de prevenção de ITU 
recorrentes.
- A qualidade geral da 
evidência em estudos é 
baixa.

5) PROFILAXIA ANTIMICROBIANA
(Profilaxia antimicrobiana contínua de baixa dose e profilaxia pós-coito)

Nitrofurantoína 50 mg ou 100 mg uma vez ao 
dia

- Profilaxia antibiótica é 
a abordagem mais eficaz 
contra ITU recorrências.
- Podem ser administra-
dos de forma contínua, 
profilaxia de baixa dose 
por períodos mais lon-
gos, ou como profilaxia 
pós-coito.
- Obrigatório: 
oferecer tanto anti-
microbiano contínuo 
de baixa dose quanto 
profilaxia pós-coito após 
o aconselhamento e 
concomitante com as 
modificações comporta-
mentais ou medidas não 
antimicrobianas.

Fosfomicina 
Trometamol 3 g a cada 10 dias

Sulfametoxazol/
Trimetoprim 100 mg Trimetoprim – 1x/dia

Cefalexina 125 mg ou 250 mg

Durante a 
gravidezCefaclor 250 mg – 1x/dia

Em pacientes com boa adesão, autodiagnóstico e possibilidade de autotrata-
mento, regimes de antimicrobianos com curta duração pode ser considerado. 

Fonte: Elaborado pelo autor.

TRATAMENTO
A escolha da terapia antimicrobiana deve ser guiada pelo 

patógeno provável ou isolado, e padrões locais de resistência, 
além de tolerabilidade e efeitos adversos de antimicrobianos. O 
quadro 2 apresenta os esquemas sugeridos para uso empírico.
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Quadro 2. Recomendações de terapia Antimicrobiana.

Recomendação Antimicrobiano Posologia Comentários

Bacteriúria 
Assintomática 
em gestantes

Fosfomicina 
trometamol 3 g VO dose única

Nitrofurantoína 100 mg 6/6h VO 
por 5 dias

Não usar após 37 de 
gestação.

Cefalexina 500 mg 6/6h VO 
por 7 dias

Cefalosporinas de 
1a/2a geração po-
dem ser usadas em 
doses regulares.

Amoxicilina 875 mg 12/12 VO 
por 7 dias

Tratamento para 
Streptococcus 
do Grupo B e 
Enterococcus 
faecalis.

Cistite 

Fosfomicina 
trometamol 3 g VO dose única

Nitrofurantoína 100 mg 6/6h VO 
por 5 dias

Lactação: excretado 
no leite materno. 
Uso com cautela.

Sulfametoxazol/
Trimetoprim

800/160 mg VO 
12/12h por 7 dias

Cefuroxima 250 mg VO 12/12 
por 7 dias

Lactação: Excretada 
no leite materno. 
Uso com cautela.

Amoxicilina/
Clavulonato

875/125 mg VO 
12/12 por 7 dias
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Cistite em 
gestantes

Fosfomicina 
trometamol 3 g VO dose única

Nitrofurantoína 100 mg 6/6h VO 
por 5 dias

Não usar após 37 
sem. gestação.

Cefuroxima 250 mg VO 12/12 
por 7 dias

Amoxicilina/
Clavulonato

875/125 mg VO 
12/12 por 7 dias

Pielonefrite não 
complicada

Ciprofloxacina 400 mg 12/12h EV 
por 7 dias

Cefuroxima 750 mg 8/8h EV por 
7 dias

Lactação: Excretada 
no leite materno. 
Uso com cautela.

Ceftriaxona 1-2 g EV 1x/dia por 
7 dias

ITU complicada 

Ciprofloxacina 400 mg 12/12h EV 
por 7-14 dias

O regime terapêuti-
co, mesmo empírico, 
deve ser direcionado 
para protocolos 
institucionais e flora 
local.

Cefuroxima 750 mg 8/8h EV por 
7-14 dias

Ceftriaxona 1-2 g EV 1x/dia por 
7-14 dias

Cefepima 2 g EV 12/12 EV
Piperacilina/
Tazobactam

3,375 g EV 6/6h por 
7-14 dias

Ertapenem 1 g EV 1x/dia por 
7-14 dias

Profilaxia ATB 
não gestante

Fosfomicina 
trometamol 

3 g VO a cada 10 
dias

Profilaxia pode 
ser dada por 6-12 
meses, enquanto 
investiga causa.Nitrofurantoína 100 mg 1x/dia VO 

Profilaxia ATB 
não gestante

Nitrofurantoína 100 mg 1x/dia ou 
pós coito VO

Indicada até 37 sem. 
gestação em casos 
de ITUr.

Cefalexina 500 mg 1x/dia ou 
pós coito VO 

Indicada até o parto 
nos casos de ITUr.

Fonte: Elaborado pelo autor.
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A meningite pode ser classificada como aguda, subagu-
da, crônica ou recorrente. Ela também pode ser classificada de 
acordo com sua causa: bactérias, vírus, fungos, protozoários, 
ou, ocasionalmente, condições não infecciosas. Neste capítu-
lo, abordaremos detalhadamente a Meningite Bacteriana (MB).

Clínica:
A MB é uma infecção das meninges e do espaço su-

baracnóide. A disseminação bacteriana por esses espaços 
ocorre pela via hematogênica após uma colonização e/ou 
infecção prévia ou por meio de inoculação direta via trauma, 
neurocirurgias, fístulas liquóricas, entre outros. O principal 
agente causador da meningite em adultos é o Streptococcus 
pneumoniae (pneumococo), seguido por Neisseria meningitidis 
(menincococo) e Haemophilus influenzae tipo B (Hib), sendo 
este último o mais comum em crianças. Outros agentes são: 
Listeria monocytogenes, Escherichia coli e Klebsiella pneumoniae. 

Fatores predisponentes: infecção recente, contato com 
alguém com meningite, uso de drogas injetáveis, traumatismo 
craniano ou cirurgia neurológica recente, presença de otorreia 
ou rinorreia. Infecção por HIV, deficiência no complemento, 
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asplenia, tabagismo (ativo e passivo) e alcoolismo são alguns 
dos fatores de risco.

Sintomas: As manifestações clínicas variam conforme a 
faixa etária do paciente e quanto ao microrganismo causador 
da patologia. 

• Sintomas não específicos: febre, vômitos/náuseas, irrita-
bilidade, mialgia e artralgia.

• Sintomas específicos da meningite bacteriana aguda são: 
rigidez de nuca, alterações do estado mental, geralmente 
de início súbito e petéquias/sinais hemorrágicos. 

• Outras manifestações: cefaleia intensa, fotofobia, 
taquicardia, dor lombar, convulsões, afasia ou hemi/mo-
noparesia, coma, paralisia de nervos cranianos, erupções 
cutâneas e papiledema também podem estar presentes.

Diagnóstico: Deve-se suspeitar de meningite bacteriana 
em todos os adultos que se apresentem com febre, cefaleia 
intensa e sinais meníngeos. A avaliação inicial inclui:

• Exames de sangue: hemograma com plaquetas, duas he-
moculturas (idealmente, antes do início do antibiótico). 
Eletrólitos séricos (diagnóstico diferencial) ureia, creatini-
na (ajuste de antimicrobianos) e glicose (para determinar 
a proporção entre líquido cefalorraquidiano (LCR) e glice-
mia). Provas de coagulação podem ser indicadas se forem 
observadas petéquias no paciente. As hemoculturas são 
frequentemente positivas (50–90% dos pacientes com 
MB) e podem ser úteis caso não seja possível obter LCR 
antes da administração de antimicrobianos.

• Punção lombar: todo paciente com suspeita de menin-
gite deve ter o LCR coletado por meio da punção lombar, 
ao menos que o procedimento seja contraindicado. O 
exame da LCR é crucial para estabelecer o diagnóstico da 
MB, identificar o organismo causador e realizar testes de 
resistência bacteriana in vitro.
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• Indicações para tomografia computadorizada antes da 
PL: Tomografia cerebral prévia à punção lombar deve ser 
realizada em pacientes adultos com suspeita de MB que 
tenham um ou mais dos seguintes fatores de risco:

 ○ Imunossupressão (infecção por HIV, terapia imu-
nossupressora, transplante de órgão sólido ou de 
células-tronco hematopoiéticas);

 ○ História de doença do sistema nervoso central (lesão 
em massa, acidente vascular cerebral ou suspeita de 
infecção focal);

 ○ Novo ataque convulsivo (dentro de uma semana após 
a apresentação);

 ○ Papiledema;
 ○ Nível anormal de consciência;
 ○ Déficit neurológico focal.

• Análise do Líquido Cefalorraquidiano: Os achados ca-
racterísticos do líquor em pacientes com MB são:

 ○ Cor branca-leitosa ou ligeiramente xantocrômica (VR: 
incolor, cristalino);

 ○ Contagem de glóbulos brancos aumentada, principal-
mente devido neutrófilos (VR: 0 mm3 a 5 mm3);

 ○ Proteínas totais aumentadas (VR: 15 mg/dL a 50 mg/dL);
 ○ Glicose diminuída (VR: 45 mg/dL a 100 mg/dL).

• Apesar desses achados típicos do líquor, o espectro de 
valores do LCR na meningite bacteriana é amplo, e a 
ausência de um ou mais dos achados típicos não exclui 
o diagnóstico. Antibióticos empíricos são necessários 
quando há suspeita de MB.

• Exame direto e cultura do LCR: Coloração de Gram deve 
ser realizada se houver suspeita de MB. Esse exame tem 
a vantagem de sugerir a etiologia bacteriana um dia, ou 
mais, antes do resultado da cultura. 
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• Teste de Aglutinação pelo Látex: detecta os antíge-
nos dos patógenos meníngeos comuns no LCR como 
Pneumococo, Meningococo e HiB.

• Film array: O painel FilmArray Meningitis/Encephalitis (ME) 
é um ensaio de PCR multiplex que detecta os patógenos 
mais comumente identificados em infecções do SNC. Esse 
método diminui significativamente o tempo de espera 
para o diagnóstico da doença, pois ele apresenta o resul-
tado em apenas algumas horas. 

• Reação em Cadeia da Polimerase em Tempo Real (RT-
PCR): PCR tem alta sensibilidade e especificidade em 
pacientes com meningite bacteriana. Esse exame vem 
se mostrado útil, especialmente naqueles pacientes com 
coloração de Gram ou cultura de LCR negativa.

• Hemoculturas: O isolamento de um patógeno bacteriano 
do líquor confirma o diagnóstico de meningite bacteria-
na. O isolamento de bactérias de hemoculturas em um 
paciente com pleocitose liquórica (aumento de leucóci-
tos no LCR) também confirma o diagnóstico, mesmo que 
a cultura liquórica permaneça negativa. Pode ser difícil 
estabelecer definitivamente o diagnóstico de meningite 
bacteriana naqueles pacientes que receberam antibióti-
cos previamente à punção lombar.

Diagnósticos diferenciais:
• Meningite viral: Apresenta-se de forma aguda com sinais 

e sintomas clássicos de meningite. O líquor normalmente 
tem coloração normal, apresenta pleocitose linfocítica, 
glicose normal, elevação moderada de proteínas e cultura 
negativa.

• Meningite tuberculosa: Pacientes podem apresentar si-
nais e sintomas clássicos de meningite na apresentação. 
O exame do LCR revela pleocitose predominantemente 
linfocitária com proteína elevada e glicose diminuída. O 
diagnóstico de meningite tuberculosa pode ser feito pela 
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identificação da microbactéria (BAAR positivo) ou por 
PCR ou cultura no LCR. Adenosina deaminase (ADA) au-
mentanda sugere infecção.

• Meningite fúngica: Várias espécies de fungos podem 
causar meningite, incluindo Candida spp, Cryptococcus 
neofromans, Histoplasma spp, Blastomyces spp e 
Coccidioides spp. A meningite fúngica pode apresentar 
sintomas clássicos de meningite com muita cefaléia, 
associada a um LCR com pleocitose linfocítica, glicose 
normal ou elevada, elevação importante de proteínas e 
pressão liquórica aumentada.

• Convulsões generalizadas sem meningite: Convulsões 
generalizadas também podem induzir uma leve pleocito-
se transitória do líquor. Por isso, a pleocitose do LCR não 
deve ser atribuída apenas à atividade convulsiva, a menos 
que o fluido seja claro e incolor, a pressão de abertura e a 
glicose no LCR sejam normais, a coloração de Gram seja 
negativa e o paciente não tenha evidência clínica de me-
ningite bacteriana.

Tratamento
A antibioticoterapia deve ser instituída o mais rápido 

possível, atentando para a coleta de material para diagnóstico 
etiológico. O tratamento não deve ser postergado, visto que 
a precocidade do tratamento reduz expressivamente a morbi-
mortalidade da doença e melhora o prognóstico do paciente.

O tratamento medicamentoso com antibióticos deve as-
sociar-se a outros tipos de terapia de suporte, como reposição 
de fluidos, monitorização e assistência quando necessário. A 
duração do tratamento deve ser individualizada conforme clí-
nica, agente etiológico e resposta de cada paciente.
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TRATAMENTO EMPÍRICO
Considerações sobre a escolha do 
tratamento

A abordagem empírica do tratamento antimicrobiano em 
pacientes com suspeita de meningite bacteriana deve visar 
combater as bactérias mais prováveis ao perfil do paciente a 
ser medicado. Além disso, deve-se atentar para a penetração 
da barreira hematoencefálica.

• Cefotaxima ou Ceftriaxona são os beta-lactâmicos de 
escolha no tratamento empírico de meningite. Ambas 
medicações têm penetração satisfatória no LCR e são efi-
cazes contra a maioria dos possíveis agentes etiológicos, 
excetuando-se L. monocytogenes. 

• Ceftazidima, eficaz contra bactérias gram negativas in-
cluindo Pseudomonas aeruginosa, é menos eficaz contra 
pneumococo penicilina resistente (SPRP) que cefotaxima 
e ceftriaxona.

• Ceftarolina tem sido pesquisada para casos de SPRP e 
infecções por MRSA.

• Antibioticoterapia aliada ao uso de dexametasona deve 
ser iniciada o mais rápido possível após a punção lombar 
ou após obtenção da hemocultura. 

Seleção do Antibiótico 
Em pacientes Imunocompetentes:

S.pneumoniae, N. meningitidis e, menos frequentemente, 
H. influenzae tipo B e Streptococcus grupo B são as causas mais 
comuns de MB adquirida na comunidade. Quando na ausência 
de evidência de insuficiência renal, o tratamento empírico até 
que a cultura e o antibiograma sejam concluídos, deve ser o 
sugerido na quadro 1.
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Quadro 1: Sugestões de tratamento empírico conforme faixa etária.

IDADE
AGENTE 

ETIOLÓGICO 
MAIS FREQUENTE

ANTIBIÓTICO
DOSE DIÁRIA
(endovenosa)

INTERVALO 
(HORAS)

até 2 
meses

Streptococcus aga-
lactiae; Escherichia 
coli; Listeria 
monocytogenes.

Ampicilina (ou 
penicilina cristali-
na) + Cefotaxima 
ou Ampicilina 
(ou penicilina 
cristalina) + 
aminoglicosídeo 
(gentamicina ou 
amicacina)

(quadro 2) (quadro 2)

2 a 47 
meses

S. pneumoniae; N. 
meningitidis; 
S. agalactiae;
H. influenzae;
E. coli.

Ceftriaxona
 ou
Cefotaxima

Grave: + 
Vancomicina

100 mg:kg:dia

300 mg:kg:dia

60 mg/kg

12 em 12

6 em 6

6 em 6

2 a 50 
anos

N. meningitidis;
S. pneumoniae.

Ceftriaxona 
ou 
Cefotaxima

Grave: + 
Vancomicina

4 g

8 g

45-60 mg/kg

12 em 12

6 em 6

6 em 6

> 50 
anos

S. pneumoniae;
N. meningitidis;
L.monocytogenes;
bacilos gram 
negativos 

Ampicilina + 
Ceftriaxona
ou 
Cefotaxima

Grave: + 
Vancomicina

12 g
4 g

8 g

15-20 mg/kg 

4 em 4
12 em 12

6 em 6

12 em 12

Fonte: Hasbun (2023).

Observação: Dexametasona deve ser administrada (0,15 
mg/kg 6/6h EV por 2-4 dias) junto ou antes da primeira dose 
de antibiótico, tanto em crianças, quanto em adultos.
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Quadro 2: Dose preconizada dos antibacterianos em lactentes com 
menos de 2 meses de idade com meningite bacteriana.

ANTIBIÓTICO IDADE DOSE DIÁRIA 
(ENDOVENOSA)

INTERVALO 
(HORAS)

Ampicilina

≤7 dias (peso 
<2.000 g) 100 mg/kg/dia 12 em 12

≤7 dias (peso 
>2.000 g) 150 mg/kg/dia 8 em 8

>7 dias (peso 
<2.000 g)

150 mg a 200 mg/
kg/dia 8 em 8

>7 dias (peso 
>2.000 g)

200 mg a 300 mg/
kg/dia 6 em 6

Penicilina 
cristalina

≤7 dias (peso 
<2.000 g) 100.000 UI/kg/dia 12 em 12

≤7 dias (peso 
>2.000 g) 150.000 UI/kg/dia 8 em 8

>7 dias (peso 
<2.000 g) 150.000 UI/kg/dia 8 em 8

>7 dias (peso 
>2.000 g) 200.000 UI/kg/dia 6 em 6

Cefotaxima
≤7 dias 100 mg a 150 mg/

kg/dia 12 em 12

>7 dias 200 mg/kg/dia 6 em 6

Amicacina

≤7 dias (peso 
<2.000 g) 15 mg/kg/dia 12 em 12

≤7 dias (peso 
>2.000 g) 20 mg/kg/dia 12 em 12

>7 dias 30 mg/kg/dia 8 em 8

Gentamicina

≤7 dias (peso 
<2.000 g) 5 mg/kg/dia 12 em 12

≤7 dias (peso 
>2.000 g) 7,5 mg/kg/dia 12 em 12

>7 dias 7,5 mg/kg/dia 8 em 8

Fonte: Guia de Vigilância em Saúde, 2022.
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Em pacientes Imunocomprometidos:
Em imunocomprometidos, a antibioticoterapia deve 

combater L. monocytogenes, além de S. pneumoniae e bactérias 
gram negativas para incluir P. aeruginosa. Um esquema tera-
pêutico para esses pacientes com função renal normal pode 
ser o sugerido na quadro 3.

Quadro 3: Sugestão de tratamento empírico em pacientes 
imunocomprometidos.

ANTIBIÓTICO DOSE (ENDOVENOSA) INTERVALO 
(HORAS)

Vancomicina 15-20 mg/kg (sem exceder 2 g 
por dose ou 60 mg/kg/dia)

8 em 8 ou 12 
em 12

Cefepima 2 g 8 em 8

Fonte: Hasbun (2023).

Para Alérgicos a Beta-lactâmicos:
Vancomicina – 15 a 20 mg/kg IV 8/8 ou 12/12 horas (não 

ultrapassar 2 gramas por dose ou dose total diária de 60 mg/
kg). Ajustar vancomicina para alcançar doses séricas de vanco-
micina entre 15-20 mcg/ml.

+
Moxifloxacino – 400 mg IV uma vez ao dia. 
Em pacientes imunocomprometidos, aztreonam deve ser 

adicionado para tratar Pseudomonas desde que o paciente não 
possua alergia ao fármaco.

Pacientes que requerem cobertura para 
Listeria monocytogenes:

Requerida em: pacientes >50 anos e/ou imunossuprimidos.
Esquema: Sulfametoxazol + Trimetoprim pode ser inicia-

do em 5 mg/kg (baseado pelo trimetoprim) IV 8/8 horas em 
pacientes com função renal normal, em vez de Ampicilina.
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Se estiver sendo usado meropenem em vez de cefepime 
(cefalosporina), não é necessário tratamento adicional contra 
Listeria monocytogenes.

Pacientes que apresentam reação à penicilina ou cefalos-
porina, pode ser usado meropenem em procedimento de teste 
de dose. Durante essa etapa, pode ser iniciado moxifloxacin 
para evitar atraso no início da antibioticoterapia.

Meningite associada à Hospitalização
Tratamento deve cobrir patógenos gram positivos e nega-

tivos (Vancomicina + beta-lactâmico). Regimes para pacientes 
com renal normal e aguardando cultura:

• Vancomicina – 15-20 mg/kg IV 8/8 ou 12/12 horas (não 
exceder 2 gramas por dose ou dose total diária de 60 mg/
kg). Ajustar vancomicina para alcançar doses séricas de 
vancomicina entre 15-20 mcg/ml.

• Associar um dos seguintes beta-lactâmicos antipseudo-
monas. Decisão deve ser baseada na suscetibilidade local 
do patógeno.

• Ceftazidime – 2 g IV 8/8 h
ou

• Cefepime – 2 g IV 8/8 h
ou

• Meropenem – 2 g IV 8/8 h

Alérgicos à cefepime (cefalosporinas) e que possuem 
contraindicações ao meropenem: aztreonam ou ciprofloxacino 
pode ser utilizado.

•  Aztreonam (2 g IV 6/6 ou 8/8 hrs) or Ciprofloxacino (400 
mg IV 8/8)

Terapia intratecal ou intraventricular: utilizar em infec-
ções por gram-negativos sensíveis apenas a polimixina B: dose 
de ataque 2,5 mg/kg por 2h, depois 1,5 mg/kg por 1h a cada 
12h.
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TRATAMENTO DIRECIONADO
Coloração de Gram

• Cocos gram positivos em meningite adquirida na co-
munidade → suspeitar S. pneumoniae. Tratamento: 
vancomicina + cefotaxima ou ceftriaxona. Se histórico 
de trauma cranioencefálico, neurocirurgia ou dispositivo 
neurocirúrgico, suspeitar S. aureus coagulase negativa.

• Cocos gram negativos → suspeitar Neisseria meningitidis.
• Bacilos gram positivos → suspeitar Listeria monocytogenes.
• Bacilos gram negativos → suspeitar enterobactérias. Se 

histórico de trauma cranioencefálico, neurocirurgia ou 
dispositivo neurocirúrgico, suspeitar Pseudomonas aeru-
ginosa e Acinetobacter spp.

Tratamento de cada patógeno
Quadro 4: Recomendação de terapia antimicrobiana na meningite 
bacteriana em adultos com identificação presumida de patógeno 

por coloração de Gram positiva.

MICROORGANISMO TERAPIA 
RECOMENDADA

TERAPIAS 
ALTERNATIVAS

Streptococcus 
pneumoniae

Vancomicina + 
Cefalosporina de 
Terceira Geração*

Fluoroquinolona

Neisseria 
meningitidis

Cefalosporina de 
Terceira Geração*

Cloranfenicol, fluoro-
quinolona, aztreonam

Listeria 
monocytogenes

Ampicilina OU 
Penicilina G

Sulfametoxazol + 
Trimetoprim

Haemophilus 
influenzae

Cefalosporina de tercei-
ra geração*

Cloranfenicol, cefe-
pime, meropenem, 
fluoroquinolone

Fonte: Tunkel et al. (2004).
* Ceftriaxona ou Cefotaxime.
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Cultura de Líquido Cerebrospinal 
Positiva

Terapia dirigida a patógeno específico. Ajustar a terapia 
de acordo com o quadro:

Quadro 5: Terapia Antimicrobiana Específica de Acordo com Teste 
de Suscetibilidade.

Suscetibilidade do 
Microorganismo Terapia Padrão Terapia Alternativa

Streptococcus pneumoniae 
Penicilina MIC < 0,06 
mcg/ml

Penicilina G ou 
Ampicilina

Ceftriaxona ou Cefotaxima 
ou Cloranfenicol

Penicilina MIC > 0,12 
mcg/ml

Ceftriaxona ou 
Cefotaxima Vancomicina

Cefalosporina 3ª. 
Geração MIC <1 mcg/ml

Ceftriaxona ou 
Cefotaxima Cefepime ou Meropenem

Cefalosporina 3ª. 
Geração MIC >1 mcg/ml

Vancomicina + 
Ceftriaxona ou 
Cefotaxima

Fluoroquinolona

Neisseria meningitidis
Penicilina MIC < 0,1 mcg/
ml

Penicilina G ou 
Ampicilina

Ceftriaxona ou Cefotaxima 
ou Cloranfenicol

Penicilina MIC 0,1 – 1 
mcg/ml

Ceftriaxona ou 
Cefotaxima

Fluoroquinolona, 
Meropenem ou 
Cloranfenicol

Listeria monocytogenes Ampicilina ou 
Penicilina G

Sulfametoxazol + 
Trimetoprim

Streptococcus agalactiae 
(Streptococcus do grupo 
G)

Ampicilina ou 
Penicilina G

Cefalosporina de Terceira 
Geração*

Escherichia coli e outras 
Enterobacteriaceae*

Ceftriaxona ou 
Cefotaxima

Aztreonam, fluoroqui-
nolona, meropenem, 
sulfametoxazol + trime-
toprim, ampicilina

Pseudomonas 
aeruginosa*

Cefepime ou 
Ceftazidime

Aztreonam, Ciprofloxacino, 
Meropenem

Acinetobacter 
Baumannii* Meropenem Colistin ou Polimixina B

Haemophilus influenzae
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Beta-lactamase negativo Ampicilina
Ceftriaxona ou 
Cefotaxima, Cefepime, 
Fluoroquinolona, 
Aztreonam, Cloranfenicol

Beta-lactamase positivo Ceftriaxona ou 
Cefotaxima

Cefepime, 
Fluoroquinolona, 
Aztreonam, Cloranfenicol

Staphylococcus aureus

Suscetível à Meticilina Oxacilina Vancomicina, Meropenem, 
Linezolida, Daptomicina

Resistente à Meticilina Vancomicina
Sulfametoxazol + 
Trimetoprim, Linezolida, 
Daptomicina

Staphylococcus 
epidermidis Vancomicina Linezolida

Enterococcus spp

Suscetíveis à Ampicilina Ampicilina + 
Gentamicina

Resistente à Ampicilina Vancomicina + 
Gentamicina

Resistentes à Ampicilina 
e Vancomicina Linezolida

Fonte: Adaptado pelos autores de Van de Beek et al. (2012); Tunkel et 
al. (2004).

* Meningites por bactérias gram-negativas não há evidência de 
benefício do uso de corticóide.

Cultura de Líquido Cerebroespinhal 
Negativa

Cessar o antibiótico empírico NÃO é recomendado. Duração 
e regime devem ser individualizados pelos fatores de risco e 
patógeno provável.

• Meningite adquirida na comunidade: descontinuar anti-
biótico somente se PCR viral do LCR vier positivo. 

• Meningite hospitalar: individualizar decisão de desconti-
nuação. Cultura pode estar negativa devido ao antibiótico 
empírico administrado previamente.



91

Quadro 6: Doses endovenosas recomendadas dos antibióticos para 
meningite bacteriana em adultos com função hepática e renal 

preservadas.

Antibiótico Dose (adulto)
Amicacina 5 mg/kg 8/8 hrs
Ampicilina 2g 4/4 hrs
Aztreonam 2g 6/6 – 8/8 hrs
Cefepime 2g 8/8 hrs

Cefotaxima 2g 4/4 – 6/6 hrs
Ceftazidima 2g 8/8 hrs
Ceftriaxona 2g 12/12 hrs

Cloranfenicol 1-1,5 g 6/6 hrs
Ciprofloxacino 400mg 8/8 
Gentamicina 1,7 mg/kg 8/8 hrs
Meropenem 2g 8/8 hrs

Moxifloxacino 400 mg/dia
Oxacilina 2g IV 4/4 hrs

Penicilina G potassica 4 milhões de UI 4/4 hrs
Rifampicina 600 mg/dia
Tobramicina 1,7 mg/kg 8/8 hrs

Sulfametoxazol + Trimetoprim 5 mg/kg 8/8 hrs
Vancomicina 15-20 mg/kg 8/8-12/12 hrs

Fonte: Adaptado pelos autores de Liu et al. (2011); Rybak et al. 
(2020).
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DIARREIAS COMUNITÁRIAS 
• Diarreias agudas aquosas

 ○ Descrição: Caracterizadas pelo aumento do conteúdo 
líquido das fezes ou diminuição da sua consistência 
com aumento do número de evacuações (mínimo de 3 
episódios em 24 horas). São autolimitadas e duram até 
14 dias.

 ○ Etiologia: Bactérias e suas toxinas, vírus, parasitas in-
testinais oportunistas e toxinas naturais. 

 ○ Modo de transmissão: A transmissão é principalmente 
por via fecal-oral por água e alimentos e também por 
contato de pessoa a pessoa.
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Quadro 1: Principais bactérias que causam doenças diarreicas 
agudas, modos de transmissão, reservatórios e grupos etários dos 

casos.

Agente 
etiológico

Modo de 
transmissão e 

principais fontes 
Reservatório Grupo etário 

dos casos 

Bacillus cereus Alimentos Ambiente e 
alimentos Todos 

Staphylococcus 
aureus Alimentos Humanos e 

animais Todos 

Campylobacter 
spp.

Fecal-oral, 
alimento, 
água, animais 
domésticos

Aves, bovinos 
e ambiente Todos

E. coli 
enterotoxigênica
(Etec)

Fecal-oral, 
alimento, água, 
pessoa a pessoa

Humanos Todos

E. coli 
enteropatogênica
(Epec)

Fecal-oral, 
alimento, água, 
pessoa a pessoa

Humanos Crianças

E. coli 
enteroinvasiva
(Eiec)

Fecal-oral, 
alimento, água, 
pessoa a pessoa

Humanos Adultos

E. coli entero-
-hemorrágica 
(EHEC)

Fecal-oral, ali-
mento, pessoa a 
pessoa

Humanos Todos

Salmonella spp.
(não tifoide)

Fecal-oral, ali-
mento, água

Aves, mamífe-
ros domésticos 
e silvestres, 
bem como 
répteis

Todos, prin-
cipalmente 
crianças
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Shigella spp.
Fecal-oral, 
alimento, água, 
pessoa a pessoa

Primatas
Todos, 
principalmente
crianças

Yersinia 
enterocolitica

Fecal-oral, 
alimento, água, 
pessoa a pessoa, 
animal doméstico

Suínos Todos

Vibrio cholerae Fecal-oral, ali-
mento, água Ambiente

Todos, 
principalmente
adultos

Fonte: Guia de vigilância em saúde (2021).

Quadro 2: Principais vírus que causam doenças diarreicas agudas, 
modos de transmissão, reservatórios e grupos etários dos casos.

Agente 
etiológico

Modo de transmis-
são e principais 

fontes 
Reservatório Grupo etário dos 

casos 

Astrovírus Fecal-oral, alimento, 
água

Provavelmente 
humanos Crianças e idosos

Calicivírus Fecal-oral, alimento, 
água, nosocomial

Provavelmente 
humanos Todos

Adenovírus 
entérico

Fecal-oral, 
nosocomial

Provavelmente 
humanos Crianças

Norovírus
Fecal-oral, alimento,
água, pessoa a 
pessoa

Humanos Todos

Rotavírus gru-
po A

Fecal-oral, nosoco-
mial, alimento, água, 
pessoa a pessoa

Humanos Crianças

Rotavírus gru-
po B

Fecal-oral, água, 
pessoa a pessoa Humanos Todos

Rotavírus gru-
po C Fecal-oral Humanos Todos

Fonte: Adaptado de Guia de vigilância em saúde (2021).
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Quadro 3: Principais parasitos intestinais oportunistas que causam 
doenças diarreicas agudas, modos de transmissão, reservatórios e 

grupos etários dos casos.

Agente 
etiológico

Modo de transmis-
são e principais 

fontes 
Reservatório Grupo etário dos 

casos 

Balantidium coli Fecal-oral, alimen-
tos, água

Primatas, roedo-
res e suínos Indefinido

Cryptosporidium
spp.

Fecal-oral, alimen-
tos, água, pessoa 
a pessoa, animais 
domésticos

Humanos, 
bovinos, ou-
tros animais 
domésticos

Crianças e adultos 
com aids

Entamoeba
histolytica

Fecal-oral, alimen-
tos, água Humanos Todos, principal-

mente adultos

Giardia lamblia Fecal-oral, alimen-
tos, água

Humanos, ani-
mais selvagens e 
domésticos

Todos, principal-
mente crianças

Cystoisospora belli Fecal-oral Humanos Adultos com aids

Fonte: adaptado de Guia de vigilância em saúde (2021).

 ○ Sintomas: Pode evoluir com desidratação leve à grave. 
Em geral, o quadro clínico tem duração de 2 a 14 dias 
e às vezes tem caráter aquoso, acompanhado de febre, 
dor abdominal, náusea e vômitos.

 ○ Laboratório: Indicada coleta de exames em situações 
de surto, casos graves ou em pacientes internados. 
Protoparasitológico de fezes, coprocultura, pesquisa de 
antígeno para Giardia lamblia e E. hystolitica/E. dispar, 
pesquisa de vírus (rotavírus e adenovírus) em amostras 
de fezes.

 ○ Tratamento: O tratamento é simples e se caracteriza 
na rápida reidratação dos pacientes por meio da admi-
nistração de líquidos e de solução de reidratação oral 
(SRO) ou fluidos endovenosos, dependendo da gravi-
dade do caso.
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• Diarreia com sangue/Disenteria 

 ○ Descrição: A disenteria é uma condição na qual ocor-
re inflamação e infecção no intestino grosso (cólon), 
causando diarreia intensa que é frequentemente 
acompanhada de muco ou sangue nas fezes. 

 ○ Etiologia: 
 ▪ Disenteria bacteriana: Infecções por Shigella spp./

Salmonella spp. (pode ocasionar diarreia aquosa 
também)/Campylobacter jejuni/Escherichia coli entero- 
hemorrágica e enteroinvasiva/Yersinia enterocolitica.

 ▪ Disenteria parasitária: Infecções por Entamoeba his-
tolytica/Balantidium coli.

 ○ Modo de transmissão: 
 ▪ Transmissão fecal-oral: por meio de consumo de 

alimentos ou líquidos contaminados com fezes 
previamente infectadas. Contato com objetos con-
taminados com fezes. Manipulação imprópria de 
alimentos e falta de higiene.

 ▪ Transmissão interpessoal: por meio do contato com 
uma pessoa já infectada, principalmente por meio 
do contato com as fezes ou secreções contaminadas.

 ○ Sintomas: 
 ▪ Diarreia: Fezes pastosas ou líquidas geralmente 

acompanhada de muco ou sangue.
 ▪ Desidratação: Devido a grande perda de líquidos 

através das fezes (diarreia), o quadro de desidratação 
costuma se fazer presente nos casos de disenteria.

 ▪ Náusea e vômito.
 ▪ Dor abdominal. 

 ○ Laboratório: Indicada coleta de exames em situações 
de surto, casos graves ou em pacientes internados, 
preferencialmente antes da administração de anti-
bióticos. Protoparasitológico de fezes, coprocultura, 
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pesquisa de antígeno para Giardia lamblia e E. hystoli-
tica/E. dispar, pesquisa de vírus (rotavírus e adenovírus) 
em amostras de fezes.

 ○ Tratamento: 

Quadro 4: Antibióticos para tratamento de pacientes com disenteria 
aguda.

Faixa 
etária Esquema preferencial Esquema alternativo

Crianças

Azitromicina 40 mg/mL, 10 
mg/kg/dia, no 1º dia, e 5 mg/
kg/dia, por mais 4 dias;
OU
Ciprofloxacino* 15 mg/kg, 
2x/dia, por 3 dias.

Ceftriaxone 50-100 
mg/kg, 1x/dia, EV 
ou IM, por 3-5 dias, 
nos casos graves 
hospitalizados.

Adultos

Azitromicina 1 g, dose única; 
ou 500 mg, 2x/dia, por 3 dias;
OU
Ciprofloxacino, 500 mg 2x/
dia, por 3 dias.

Ceftriaxone 1 g, EV ou 
IM, 1x/dia, por 5 dias.

Fonte: Adaptado de Telessaúde RS-UFRGS (2023).

DIARREIA DO VIAJANTE
• Descrição: 

 ○ A diarreia do viajante pode ser definida como mudança 
de consistência das fezes, com 3 ou mais evacuações 
durante 24h, que ocorre durante uma viagem ou após 
10 dias de retorno dessa viagem. Os episódios de diar-
reia podem ser acompanhados de pelo menos um dos 
seguintes sintomas: náusea, vômito, dor abdominal, 
presença de sangue ou muco nas fezes e febre. 

 ○ Os episódios tendem a ser benignos e autolimitados, 
deve-se atentar aos sinais de desidratação. 
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 ○ São mais comuns em países subdesenvolvidos e 
tropicais. 

• Etiologia: 

 ○ Podem ser causadas por bactérias, vírus e parasitas. 
 ○ 80-90% são de causa bacteriana na doença aguda. 
 ○ Bactéria:

 ▪ Escherichia coli enterotoxigênica (ETEC), outras E. coli 
e Campylobacter são as principais causadoras. 

 ▪ Shigella spp, Salmonella spp, Vibrio spp, Aeromonas 
hydrophila, E. coli enteropatogênica, E. coli enterohe-
morrágica e Plesiomonas são agentes menos comuns. 

 ○ Vírus:
 ▪ O norovírus e o rotavírus são os patógenos mais co-

muns no diagnóstico.
 ○ Parasitas:

 ▪ As infecções por parasitas são menos comuns na 
diarreia do viajante, mas ainda sim acontecem em 
alguns casos.

 ▪ Entamoeba histolytica, Giardia lamblia, Cyclospora 
cayetanensis e Cytoisospora belli são alguns exemplos. 

• Modo de transmissão:

 ○ A transmissão pode ser feita de modo fecal-oral.
 ○ Água contaminada, alimentos não higienizados da 

maneira correta.

• Sintomas:

 ○ Os sintomas podem variar dependendo da etiologia.
 ○ A diarreia do viajante pode ser divida em 3 categorias:

 ▪ Leve: tolerável e não interfere nas atividades 
planejadas. 

 ▪ Moderada: debilitante ou interfere nas atividades 
planejadas.
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 ▪ Grave: incapacitante e que impede totalmente as 
atividades planejadas. Toda disenteria é considerada 
grave. 

 ○ Os sintomas mais comuns e clássicos são náuseas, 
vômitos, febre baixa e em casos mais raros ocorrem os 
sintomas de colite (sangue ou pus nas fezes).

 ○ A maioria dos casos são leves e melhoram com trata-
mento ambulatorial entre 3 e 5 dias. 

• Laboratório: 

 ○ Na maioria dos casos o diagnóstico é clínico, identificar 
a etiologia microbiana não é necessário para a maioria 
dos casos.

 ○ A etiologia é pesquisada por meio de cultura em casos 
mais graves como: colite, febre alta, dor abdominal im-
portante, diarreia persistente (duração além de 10 a 14 
dias), clínica que sugere uma doença mais grave. 

• Tratamento:

 ○ O principal tratamento é a reposição de líquidos.
 ○ A loperamida ou algum outro fármaco antimotilidade 

pode ser utilizada em casos em que não tenha presença 
de febre ou fezes com sangue e em crianças < 2 anos. 

 ○ Apesar da maioria das diarreias do viajante serem cau-
sadas por bactérias, isso não significa que o tratamento 
de todos os casos é feito com o uso de antibióticos.

 ○ O uso de antibióticos é recomendado em casos de 
diarreia moderada ou grave, em especial se houver 
disenteria. 

 ○ Para pacientes adultos: Ciprofloxacino via oral, 500 
mg 2 vezes ao dia por 3 dias ou Levofloxacino via oral, 
500 mg 1 vez ao dia por 3 dias. Outra alternativa seria 
Azitromicina 500 mg uma vez ao dia por 3 dias ou 1g 
em dose única.
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 ○ Para crianças o mais recomendado é Azitromicina, 5 a 
10 mg/kg, uma vez ao dia, por 3 dias.

 ○ Antibióticos profiláticos não são rotineiramente utiliza- 
dos, exceto em caso de pacientes imunocomprometidos. 

• Comentários:

Evitar comer em barracas de rua, consumir apenas água 
mineral engarrafada, não comer legumes, frutas e verduras 
crus, não consumir gelo e escovar os dentes com água de gar-
rafa são maneiras eficazes de evitar a diarreia do viajante. 

DIARREIAS HOSPITALARES 
Clostridioides difficile

• Descrição: 

 ○ Causadora de colite pseudomembranosa, com sinto-
matologia mais comum de diarreia associada a febre, 
dor e distensão abdominal em pacientes com história 
de uso recente de antibióticos;

 ○ A doença ocorre com predominância no ambiente 
hospitalar.

• Etiologia:

 ○ Existem diversas cepas de C. difficile, sendo as cepas 
toxigênicas as causadoras da doença sintomática.

 ○ Depois do uso dos antibióticos, os pacientes adquirem 
a doença se forem colonizados pelas cepas toxigênicas 
do C. difficile. As toxinas A (enterotoxina) e B (citoto-
xina) são as principais causadoras dos sintomas em 
pacientes que falham a tentativa de montar uma res-
posta imunológica a elas.
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Figura 1: Etiologia.

Fonte: Nature Reviews Microbiology.

• Modo de transmissão:

 ○ O C. difficile é altamente transmissível por via fecal-oral, 
por meio da ingestão de esporos. A bactéria tipicamen-
te se espalha em ambiente hospitalar e é facilmente 
cultivado em superfícies inertes, mãos, roupas e até 
mesmo instrumentos dos profissionais de saúde, como 
os estetoscópios.

• Sintomas:

 ○ O quadro do paciente portador da infecção por C. diffi-
cile pode variar desde portador assintomático até colite 
com risco de vida.

 ○ O principal sintoma é diarreia aquosa. Dor abdominal, 
febre baixa, náusea, cólica e anorexia podem estar pre-
sentes no quadro. 

 ○ Na colite grave, as manifestações incluem diarreia, dor 
abdominal difusa e distensão abdominal, febre, hipo-
volemia, leucocitose acentuada, elevação da creatinina 
sérica e hipoalbuminemia.
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 ○ Nos casos mais extremos ocorre a colite fulminante, 
que pode ser caracterizada por hipotensão ou choque, 
íleo paralítico, perfuração do cólon, insuficiência renal, 
megacólon tóxico, septicemia e morte.

• Laboratório: 

 ○ A suspeita de infecção pelo C. difficile deve estar pre-
sente quando o paciente possui diarreia aguda sem 
outra explicação e em contexto dos fatores de risco 
principais (hospitalização, uso recente de antibióticos 
e idade avançada).

 ○ O paciente em que houver suspeita de infecção deve 
ser colocado em precaução de contato de forma pre-
ventiva enquanto se aguarda confirmação diagnóstica.

 ○ Há 2 tipos de testes para diagnóstico: a detecção de 
toxinas (A e B, na maior parte das cepas) ou detecção 
do organismo. O padrão-ouro consiste no teste de 
citotoxina em amostra de fezes, que possui alta es-
pecificidade e sensibilidade, porém tem alto custo e 
demanda 48h para o resultado. O teste de detecção do 
organismo tem limitações pois nem todas as cepas de 
C. difficile são toxigênicas e uma parcela dos pacientes 
hospitalizados pode ter colonização pela bactéria sem 
possuir doença.

 ○ Atualmente, o teste mais comum é o Elisa para to-
xinas A e B, por ser de baixo custo e ter resultado em 
24 horas. O Elisa tem sensibilidade entre 60% e 95% e 
especificidade de 99%.

• Tratamento: 

 ○ Os princípios do tratamento da infecção por C. diffi-
cile baseiam-se, inicialmente, na descontinuação do 
agente antibiótico desencadeante e implementação 
de práticas de controle de infecção, como precaução 
de contato e higiene adequada das mãos, lembrando 
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sempre que essa bactéria é resistente ao álcool, sendo 
a água e sabão as opções mais eficazes.

 ○ Para o tratamento, no Brasil a primeira opção é o uso 
da Vancomicina, tanto em doença grave ou não grave, 
na seguinte dosagem:
 ▪ Vancomicina 125 mg VO, 4x ao dia, durante 10 dias.

 ○ Em caso de doença não grave, se a Vancomicina não 
estiver disponível:
 ▪ Metronidazol 250 mg 2 comprimidos VO, 3x ao dia, 

durante 10 a 14 dias.
 ○ Nos EUA atualmente se prefere a Fidaxomicina em 

comparação com a Vancomicina devido a um pequeno 
benefício em relação às taxas de recorrência, principal-
mente em pacientes acima dos 65, com infecção grave 
e/ou imunossupressão.
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• Abdome agudo: dor abdominal aguda intensa, não trau-
mática. Tem em geral patologias potencialmente graves 
como causa, entre elas infecções abdominais com peri-
tonite, podendo evoluir rapidamente para sepse e óbito.

• A abordagem e tratamento do abdome agudo são emi-
nentemente cirúrgicos, sendo o uso de antimicrobianos 
complementar nos quadros causados por infecção.

• Sempre colher material para cultura e diagnóstico mi-
crobiológico, mesmo nas infecções comunitárias não 
complicadas. Orientações para coleta de material clínico:

 ○ 5 a 2 ml de líquido, tecido ou pus – seringa ou frasco 
estéril.

 ○ 5 a 10 ml de líquido peritoneal em frasco de hemocul-
turas para aeróbio e anaeróbio.

 ○ Não é recomendado coleta de swab de ferida e nem 
material de dreno.

Microbiologia das infecções 
abdominais

• Microbiota intestinal: 
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 ○ Bactérias aeróbias gram positivas (ex.: Enterococcus, 
Streptococcus sp.) 

 ○ Bactérias aeróbias gram negativas (ex.: Escherichia coli, 
Klebsiella pneumoniae, Proteus sp., Enterobacter sp.) 

 ○ Bactérias anaeróbias (ex.: Bacteroides sp., Peptoestre- 
ptococcus sp., Bifidobacterium sp.)

• Infecções hospitalares podem ser causadas por essas e ou-
tras bactérias, como Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Candida sp., etc. Com 
frequência variável são causadas por bactérias com me-
canismos de resistência (MRSA, ESBL, Carbapenemases 
etc.).

Classificação das infecções 
abdominais

• Infecções abdominais não complicadas são aquelas restritas 
a um único órgão, sem comprometimento do peritônio.

• Infecções abdominais complicadas são as que não se res-
tringem a um único órgão, atingindo o peritônio. Também 
são chamadas de peritonites. As peritonites também têm 
uma classificação:

• Primária: não está relacionada a um foco específico. Ex.: 
Peritonite Bacteriana Espontânea (PBE) do hepatopata 
crônico, translocação bacteriana.

• Secundária: é relacionada a um foco infeccioso. Ex.: apen-
dicite, diverticulite, perfuração intestinal, abscesso, etc.

• Terciária: quando há falha no controle do foco com o tra-
tamento estabelecido (cirurgia + antimicrobianos). Tem 
risco de infecção por MRSA, fungos e gram negativos 
resistentes.
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Tratamento:
• A terapia empírica deve ser guiada pelos seguintes fa-

tores: epidemiologia local; fatores de risco individuais 
para germes resistentes; gravidade da infecção; sítio da 
infecção.

• Ampicilina/Sulbactam, Piperacilina/Tazobactam, Imipenem 
tem ação contra enterecoccus faecalis. Pacientes em risco 
de Enterococcus são os casos de falência terapêutica 
com esquema inicial, imunossuprimidos e uso prévio de 
antimicrobianos. Em geral não se recomenda cobrir esse 
germe na primeira abordagem.

• Infecções abdominais comunitárias podem ser causadas 
por enterobactérias típicas com resistência por produ-
ção de ESBL de acordo com fatores de risco individuais. 
É considerado paciente de risco para ESBL quem tem 2 
dos seguintes:

 ○ Idade superior a 60 anos; 
 ○ Internação hospitalar nos últimos 3 meses; 
 ○ Uso de antimicrobianos nos últimos 3 meses; 
 ○ Uso crônico de sonda vesical; 
 ○ Múltiplas comorbidades; 
 ○ Colonizados com bactérias resistentes.
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Quadro 1: Tratamento empírico das peritonites.

Peritonite Sem risco de ESBL Com risco de ESBL

Simples, baixa 
gravidade

Amoxicilina/Clavulanato 
1,5 g IV de 8/8h

Ceftriaxone 2 g IV 
24/24h +
Metronidazol 1 g IV ata-
que + 500mg IV de 6/6h 
de manutenção

Ciprofloxacino 400 mg 
IV 12/12h +
Metronidazol 1 g IV ata-
que + 500 mg IV de 6/6h 
de manutenção

Ertapenem 1 g IV de 
24/24 horas

Meropenem 2 g IV 8/8 
horas

Tigeciclina 100 mg IV 
de ataque e 50 mg IV 
de 12/12h de
Manutenção 
(alternativo)

Alta gravidade

Piperacilina-Tazobactam 
4,5 g IV de 6/6h

Cefepime 2 g IV de 8/8h 
+
Metronidazol 1 g IV ata-
que + 500 mg IV de 6/6h 
de manutenção

Meropenem 2 g IV de 
8/8 h

Imipenem 1 g IV de 
6/6 h

Fonte: Elaborado pelo autor.
* Reservar o uso de quinolonas para pacientes alérgicos a beta-

lactâmicos.

Infecções abdominais mais comuns
APENDICITE 

Definição: É a causa mais comum de abdome agudo in-
flamatório, podendo ter início após uma obstrução luminal 
(causada por fecalitos, corpos estranhos ou neoplasias) causa 
distensão pelo acúmulo de muco e proliferação bacteriana e 
inflamação do órgão. 

Germes: Escherichia coli e Bacteroides spp.
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Quadro clínico: Os sintomas mais comuns são náuseas, 
vômito, anorexia e dor abdominal, que inicia na região perium-
bilical e migra para a fossa ilíaca direita, Sinal de Blumberg (dor 
a compressão do ponto de McBurney); o Sinal do Obturador e 
o Sinal de Rovsing.

Diagnóstico: É clínico. Quando o paciente apresenta sin-
tomatologia clássica, o escore de Alvarado é utilizado para a 
confirmação da hipótese.

Tratamento:
Quadro 2: Tratamento das apendicites.

Apendicite Antibiótico Cirurgia

Não compli-
cada e <48 
horas

ATB profilaxia 
(24 h duração)
Seguir o quadro 
1.

Apendicectomia aberta ou 
vídeo laparoscópica

Tardia (>48 
horas) ou 
complicada

ATB terapêutico 
3-5 dias
Seguir o quadro 
1.

Laparotomia exploradora.
Drenagem de abcesso 
+ colono (2-4 semanas) 
+ apendicectomia tar-
dia (6-8 semanas) se 
não houver sinais de 
gravidade.

Fonte: Elaborado pelo autor.

OBSTRUÇÃO INTESTINAL 
Definição: obstrução mecânica significativa ou bloqueio 

completo da passagem do conteúdo pelo intestino, pode ser 
no intestino delgado ou grosso, parcial ou completa. 

Quadro clínico: Os principais sintomas são dor abdomi-
nal em cólica, com início brusco e de localização epigástrica, 
peri umbilical ou hipogástrica; náuseas e vômitos; parada de 
eliminação de gases e fezes e mais tardiamente distensão 
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abdominal. Se não tratada evolui com disfunções orgânicas 
(sepse).

Diagnóstico: O exame físico inicialmente normal, exceto 
pela presença de defesa da parede a palpação e a ausculta 
pode apresentar ruídos altos, metálicos e agudos durante os 
ataques de cólica (peristalse de luta). A radiografia de rotina 
de abdome aguda pode ajudar na etiologia (nível líquido em 
intestino, vólvulo de ceco, distensão em série, sinal empilha-
mento de moedas) porém a tomografia apresenta a melhor 
imagem.

Tratamento: Suporte clínico, com reposição de líquidos e 
eletrólitos, descompressão do intestino e sonda naso gástrica. 
O tratamento da apendicite é sempre de indicação cirúrgica. 
As causas mais comuns são aderências, torções, tumores, di-
verticulite complicada.

Antibiótico terapia somente quando há causa infecciosa. 

INFECÇÃO DAS VIAS BILIARES 
Definição: 
Colecistite aguda é inflamação da vesícula biliar. Pode ser 

atribuída a obstrução por cálculos biliares e vários fatores es-
tão envolvidos como isquemia, distúrbios de motilidade, lesão 
química direta, infecções por microrganismos, protozoários e 
parasitas e reações alérgicas. 

Colangite é uma síndrome clínica secundária à estase/
obstrução e infecção do trato biliar. Sendo essa uma complica-
ção da colecistite e um quadro mais grave.

Germes: E. coli, Enterococcus, Klebsiella, Bacteroides, Proteus, 
Pseudomonas ou Enterobacter. 

Quadro clínico: 
Colecistite: Dor em cólica em hipocôndrio direito e epi-

gástrio que pode irradiar para o dorso, principalmente após a 
ingestão de alimentos gordurosos. Pode estar acompanhada 
de náuseas, vômitos, anorexia e febre. Ao exame físico sinal de 
Murphy e o sinal de Kehr podem estar presentes.
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Colangite: tríade de Charcot (febre, icterícia e dor abdo-
minal), pêntade de Reynolds (tríade + alteração de sensório e 
hipotensão).

Diagnóstico: Anamnese e exame físico e achados labo-
ratoriais (leucocitose com desvio à esquerda). Um exame de 
imagem é fundamental, sendo a ultrassonografia abdominal 
o exame de escolha, podendo evidenciar um espessamento da 
parede da vesícula >4 mm e presença de fluido pericolecístico.

Quadro 3: A Colangite é diagnosticada a parir dos critérios de Tóquio 
(2018).

Inflamação 
sistêmica 

A1: febre >38ºC ou calafrios
A2: exames laboratoriais com evidência de 
resposta inflamatória

Colestase 
B1: icterícia
B2: alteração da função hepática 

Imagem 
C1: dilatação da via biliar 
C2: evidência de etiologia na imagem

Fonte: Yokoe et al. (2013). 
Diagnóstico suspeito: um item A + um item B ou C.

Diagnóstico definitivo: um dos itens A associados a um item B + um 
item C.

Tratamento: O tratamento cirúrgico é sempre preco-
nizado, associado a antibioticoterapia e suporte clínico. É 
necessário avaliar o risco cirúrgico (ASA) e classificar o grau 
de gravidade (Critérios de Tóquio) para determinar quando 
realizar a abordagem cirúrgica e por quanto tempo devemos 
realizar a antibioticoterapia. 
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Quadro 4: Tratamento das colangites

Grau Definição Tratamento Cirurgia

A
Colangite aguda 
sem sinais de 
gravidade

Inicia ATB, mas 
suspende após 
cirurgia
Seguir o quadro 
1.

Colecistectomia 
videolaparoscópica 
ou aberta.

B

Associada a 
alguma das 
seguintes 
condições:
- Leucocitose > 
18.000 céls/mm³
- Duração do 
quadro > 72h
- Complicação 
local (exame 
imagem ou mas-
sa palpável)

Duração 3-5 dias
Seguir o quadro 
1.

Colecistectomia 
emergência ou dre-
nagem via biliar

C

Considerado o 
mais grave, pois 
está associada 
a disfunções 
orgânicas (SEPSE 
de foco biliar)
 

Duração 7 dias + 
reavaliação
Piperacilina + 
Tazobactam 4,5 g 
EV 6/6h

Avaliar car-
bapenêmicos, 
segundo risco de 
ESBL no quadro 
1.

Colecistectomia ou 
drenagem via biliar 
(percutânea, cirúr-
gica, endoscópica)

Fonte: Elaborado pelo autor.
* Reservar as Quinolonas para casos de alergias a beta-lactâmicos.
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DIVERTICULITE 
Definição: processo inflamatório agudo que acomete in-

divíduos portadores da doença diverticular. 
Germes: Bacilos Gram-negativos e anaeróbios, principal-

mente E. coli e B. fragilis. 
Quadro clínico: Dor no quadrante inferior esquerdo do 

abdome, que pode irradiar-se para o flanco, dorso ou na re-
gião suprapúbica, febre que costuma ser baixa, alterações 
na motilidade intestinal (síndrome de obstrução), anorexia 
e leucocitose moderada no hemograma. Ou síndrome de 
perfuração.

Diagnóstico: Clínica sugestiva + Leucocitose com desvio 
a esquerda, porém 20 a 40% dos pacientes não possuem alte-
rações. A tomografia computadorizada contrastada é o melhor 
método para o diagnóstico etiológico de dor na Fossa ilíaca 
esquerda. Colonoscopia em fase aguda é CONTRA INDICADO.

Tratamento: O tratamento da diverticulite vai depender 
se há ou não de complicação. Sem sinais de complicação o tra-
tamento é suporte clínico e antibioticoterapia podendo ser VO 
em casos leves ou IV a depender da performance do paciente. 
Enquanto casos complicados ou quando há piora do estado 
geral ou falha da resposta aos antibióticos intravenosos por 3 
a 5 dias requer abordagem cirúrgica. 

Quadro 5: Tratamento das diverticulites.

Diverticulite Antibiótico Cirurgia

Não complicada

Ambulatorial (VO) por 14 dias: 
Amoxicilina/Clavulanato

Trimetropim-Sulfametoxazol

Ciprofloxacino 500 mg 12/12h 
 + Metronidazol 500 mg 8/8h

Não é 
necessário
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Complicada 
(abscesso, fís-
tula obstrução, 
pneumoperitô-
neo, peritonite 
purulenta, fecal)

Seguir o quadro 1

Laparotomia 
exploradora.

Anastomose 
primária con-
tra indicada 
em Hinchey 
IV*

Fonte: Elaborado pelo autor.
*Classificação de Hinchey: Estágio I: abscesso pericólico/

mesentérico; Estágio II: abscesso pélvico; Estágio III: peritonite 
purulenta generalizada; Estágio IV: peritonite fecal generalizada. No 
estágio IV, é realizado mais comumente a cirurgia de Hartmann com 

colostomia terminal. 

ABDOME AGUDO PERFURATIVO
Definição: Refere-se a uma síndrome álgica potencial-

mente grave e urgente, de início súbito e localização difusa, 
não traumática, ocasionada por perfurações em vísceras ocas 
do trato gastrointestinal, como estomago ou intestinos.

Clínica: Dor abdominal lancinante, em pontada, asso-
ciada a náuseas e vômitos e respiração superficial e defesa 
muscular involuntária (abdome em tábua), dor a descompres-
são brusca, sinal de Joubert. pode evoluir para um choque, 
acometimento com tríade clássica: dor abdominal, taquicardia 
e rigidez abdominal. 

Diagnóstico: A história clínica e o exame físico. Exames 
complementares: radiografia simples, na maioria dos casos, 
é evidenciada a presença de pneumoperitônio. A Tomografia 
Computadorizada do abdome possibilita observar as estrutu-
ras ocas e adjacências e a determinação mais precisa do local 
da perfuração.

Tratamento: É cirúrgico imediato, podendo variar desde 
ulcerorrafia e tamponamento com epíplon, até ressecções 
gástricas (antrectomia) e vagotomia. Quando há perfurações 
de órgãos adjacentes, o tratamento é específico para o tipo de 
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acometimento. A drenagem percutânea é técnica de exceção 
para casos de alto risco anestésico (Kilessi, 2021). 

• Ceftriaxone 2 g/dia OU Ciprofloxacino 400 mg IV 12/12h 
+ Metronidazol 500 mg IV 8/8h. 

• Nos Casos graves: Piperacilina + Tazobactam 4,5 g EV 
6/6h. 

• Avaliar cobertura para cândida albicans nos casos de 
perfurações altas (estômago) utilizando equinocandinas 
(micafungina, anidulafungina ou caspofungina). 

• É recomendado biópsia gástrica e pesquisa de neoplasia e 
bactéria Helicobacter Pylori (5% das emergências cirúrgi-
cas abdominais, com alta taxa de mortalidade).

DOENÇA INFLAMATÓRIA PÉLVICA (DIP)
Definição: Inflamação do trato genital feminino superior, 

principalmente jovens e sexualmente ativas, considerada DST.
Germes: Neisseria gonorrhoeae e Chlamydiatrachomatis, 

Mycobacterium tuberculosis ou demais agentes causadores de 
vaginose bacteriana.

Quadro clínico: pode ser oligo sintomática, incluir febre, 
dor abdominal e/ou dor pélvica de caráter agudo (com duração 
de até 2 semanas), dispareunia, corrimento vaginal e disúria ou 
polaciúria. Podendo apresentar também sangramento uterino 
anormal. Em casos menos prevalentes, podem desenvolver 
peritonite ou abscesso pélvico e mais raramente, ocorre exten-
são até a cápsula hepática, causando síndrome de Fitz-Hugh 
Curtis ou septicemia, ou ambas.

Diagnóstico: é realizado a partir da presença de três cri-
térios maiores associados a um critério menor ou um critério 
elaborado.
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Quadro 6: Diagnóstico da Doença Inflamatória Pélvica.

Critérios 
maiores 

Dor no hipogástrico
Dor à palpação dos anexos
Dor à mobilização do colo uterino

Critérios 
menores 

Temperatura axilar >37,5ºC ou temperatura retal 
> 38,3ºC
Conteúdo vaginal ou secreção endocervical 
anormal 
Massa pélvica 
>10 leucócitos/campo de imersão em material de 
endocérvice
Leucocitose
Proteína C reativa ou velocidade de hemossedi-
mentação elevada 
Comprovação laboratorial de cervicite: gonococo, 
clamídia ou micoplasmas

Critérios 
elaborados 

Evidência histopatológica de endometrite 
Presença de abscesso tubo-ovariano ou de fundo 
de saco de Douglas em estudo de imagem 
Laparoscopia com evidência de doença inflama-
tória pélvica

Fonte: Menezes et al. (2021). 

Tratamento: Antibiótico terapia, em caso de peritonite: 
laparotomia exploradora.

Quadro 7: Recomendação de antimicrobianos para DIP.

Tratamento Primeira opção Segunda opção Terceira opção 

Ambulatorial

Ceftriaxona 
500 mg IM dose 
única mais 
Doxiciclina 
100mg 2x/dia, 
por 14 dias, mais 
Metronidazol 
250 mg, 2 com-
primidos VO 2x/
dia por 14 dias.

Cefotaxima 
500 mg IM dose 
única mais
Doxiciclina 100 
mg VO 2x/dia 
por 14 dias mais
Metronidazol 
250 mg 2 com-
primidos VO 2x/
dia por 14 dias.

–
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Hospitalar 

Ceftriaxona 1 g 
IV 1x/dia por 14 
dias mais 
Doxiciclina 100 
mg 1 comprimi-
do, VO, 2x/dia, 
por 14 dias, mais 
Metronidazol 
400 mg IV de 
12/12h.

Clindamicina 
900 mg IV 
3x/dia, por 
14 dias mais 
Gentamicina (IV 
ou IM): 3-5 mg/
kg, 1x/dia, por 
14 dias.

Ampicilina/
Sulbactam 3 g, IV, 
6/6h, por 14 dias 
mais Doxiciclina 
100 mg, 1 com-
primido, VO, 2x/
dia, por 14 dias.

Fonte: Menezes et al. (2021).

PERITONITE SECUNDÁRIA A 
DISPOSITIVO CATETER DIÁLISE 
PERITONEAL 

Definição: A peritonite é a maior complicação em pacien-
tes em diálise peritoneal.

Germes: Staphylococcus Aureus, Staphylococcus Coagulase 
Negativo (menos prevalente).

Quadro clínico: Dor abdominal de evolução aguda, rigi-
dez abdominal, descompressão dolorosa generalizada, febre, 
queda do estado mental, hipotensão, náuseas e vômitos. Sinais 
de sepse sem foco. Presença de secreção purulenta no orifício 
de saída do cateter. Está associado a recidivas.

Diagnóstico: Exame clínico + paracentese + alterações 
laboratoriais como por exemplo o aparecimento de leucocitose 
com desvio à esquerda no hemograma, PCR elevado. Cultura 
de líquido peritoneal.

Tratamento: 

• Cuidados gerais + suporte clínico + cuidados com cateter.
• Cefotaxima 2 g EV 8/8 horas ou Ceftriaxona 1 g EV 12/12 

horas de 5 a 7 dias para a maioria dos casos.
• Vancomicina deve ser utilizada se identificado MRSA. 
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• Em refratariedade do caso, o cateter deve ser retirado, 
avaliar laparotomia para tratamento cirúrgico de perito-
nite e deve-se avaliar nova via de diálise.

PERITONITE BACTERIANA ESPONTÂNEA 
(PBE)

Definição: infecção em pacientes com cirrose e ascite, 
em que há um crescimento bacteriano no líquido ascítico as-
sociado a um número aumentado de neutrófilos nesse líquido 
e sinais de descompensação clínica, na ausência de outro foco 
intra-abdominal de infecção. 

Germes: bactérias Gram-negativas, como Escherichia 
coli e Klebsiella. Mas também pode ocorrer por Gram-positivos 
como Streptococcus pneumoniae. 

Quadro clínico: inespecífico e não cursa com sintomas 
abdominais, podendo haver uma piora da função renal ou 
encefalopatia hepática, por exemplo. Pode haver ascite tensa, 
febre, dor abdominal difusa, hipersensibilidade abdominal, al-
teração do estado mental, diarreia, íleo paralítico, hipotensão 
e hipotermia.

Diagnóstico: Suspeita clínica + paracentese para a análi-
se e cultura do líquido ascítico. Polimorfonucleares ≥ 250/mm3

Tratamento: Não há indicação cirúrgica.

• Ceftriaxona, IV, 1-2 mg, 1x ao dia, durante 5 dias.
• Cefotaxima, IV, 2 g de 8/8h, durante 5 dias.

Profilaxia de PBE: é recomendada por tempo indetermi-
nado nos pacientes cirróticos e após PBE. 

• Norfloxacina, 400 mg, 1x ao dia ou 
• Ciprofloxacina, 750 mg, 1x por semana.

E na cirrose com ascite e hemorragia digestiva com 

• Norfloxacina, 400 mg, via oral, 12/12h por 7 dias.
• Ciprofloxacina, 200 mg, IV, 12/12h por 7 dias.
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• Ceftriaxona, 1-2 mg, IV, 1x ao dia por 7 dias.

PERITONITES TERCIÁRIAS
• Na falha de controle de foco cobrir gram negativos ESBL, 

MRSA e cândida sp.
• Meropenem ou Imipenem + Vancomicina ou linezolida 

ou daptomicina + micafungina ou anidulafungina ou 
caspofungina.

PANCREATITE
• Pancreatite é uma doença inflamatória que não requer o 

uso de antimicrobianos como parte do tratamento.
• Não há indicação de nenhum tipo de profilaxia antimicro-

biana em caso de pancreatite necrosante (Leppäniemi; 
Tolonen; Tarasconi; et al., 2019).

• Há indicação de uso de antimicrobianos para pancreatite 
necrosante infectada.

 ○ Procalcitonina em pacientes de risco podem ajudar a 
definir se há ou não infecção.

 ○ Não acrescentar antifúngico de rotina para o trata-
mento desses doentes.

 ○ Esquemas:
 ▪ Ceftriaxone + Metronidazol
 ▪ Ciprofloxacino/levofloxacino/moxifloxacino + 

Metronidazol
 ▪ Meropenem/Imipenem (somente para os pacientes 

mais graves).
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INFECÇÃO PRIMÁRIA DE CORRENTE 
SANGUÍNEA – IPCS

Autores:
Emanuelli da Silva Monção Soares, aluna IDOMED Angra dos Reis.

Jéssica do Nascimento Ferreira, aluna IDOMED Angra dos Reis

Orientador:
Margareth Mayumi Fujimoto, professora IDOMED Angra dos Reis

Diagnóstico
Os sintomas esperados são febre, calafrios, hipotensão, 

sepse, choque. A ausência de sinais no sítio de punção não ex-
clui o diagnóstico de IPCS. O local de inserção pode apresentar 
calor, rubor, dor, edema e saída de secreção purulenta.

Quando for considerado o diagnóstico de IPCS e decidido 
pelo tratamento empírico, o cateter deverá ser retirado sempre 
que se tratar de um cateter de curta permanência. Para cateter 
de longa permanência em pacientes com mucosite e outras 
condições de alto risco para bacteremia, a decisão de manter 
o cateter poderá ou não ser tomada pela CCIH e coordenação 
da UTI.

Não é indicada a troca de cateter central exclusivamente 
pelo tempo. Não existe limite de dias para uso de cateter ve-
noso central. Porém, se a equipe prevê que o paciente vai fazer 
uso do cateter por mais de 7 dias, considere o uso do PICC.

Para o diagnóstico de IPCS em adultos, o paciente deve 
apresentar TODOS os seguintes:

• Suspeita do quadro infeccioso não relacionada a nenhum 
outro foco;
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• Microrganismo isolado em teste molecular ou cultura (1 
amostra para germes patogênicos, 2 amostras para con-
taminantes de pele);

• Presença de febre (Tax. >38ºC) OU calafrios OU hipoten-
são (sistólica <90 mmHg);

• Uso de cateter central há mais de 2 dias ou removido no 
dia anterior.

Colher 2 sets de hemocultura (1 set = 2 frascos, para ger-
mes aeróbios e anaeróbios) de sítios de punção diferentes com 
intervalo mínimo de 15 minutos entre eles. Colher de sítio peri-
férico de punção é preferencial, não devendo ser feita a coleta 
por meio de dispositivos já instalados.

Existe a possibilidade de coleta de hemocultura pelo ca-
teter (1 amostra periférica e uma amostra do cateter) se há 
estabelecido um fluxo com laboratório que permita medir o 
tempo de positividade (infecção do cateter se positivam com 
menos de 2 horas de diferença, infecção de outro foco em 
tempos maiores). Essa estratégia é aplicada em pacientes de 
exceção (pacientes oncológicos com cateter de longa perma-
nência, por exemplo) em que o foco é desconhecido e a retirada 
do cateter gera maiores transtornos.

Não coletar ou realizar cultura de ponta de cateter. O 
Valor Preditivo Positivo (VPP) é muito baixo (23%).

Tratamento
A epidemiologia das IPCS pode variar de forma impor-

tante entre instituições e de acordo com os fatores de risco 
individuais de cada paciente. 

Os germes mais comuns em pacientes não oncológicos 
são: Staphylococcus Coagulase Negativo (SCN), Staphylococcus 
aureus, Candida sp. e Enterococcus faecalis. Para pacientes 
oncológicos acrescentamos enterobactérias Enterococcus fae-
cium e Streptococcus viridans.

Tratamento empírico deve cobrir:
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• MRSA – Usar um dos seguintes:

 ○ Vancomicina 
 ▪ Ataque: 20-30 mg/kg IV (usar peso real);
 ▪ Manutenção: 15-20 mg/kg IV de 8/8h ou 12/12h;

 ○ Daptomicina;
 ○ Teicoplanina (dar preferência para vancomicina);
 ○ Linezolida (na impossibilidade de uso dos demais).

• Enterobactérias – cobrir ESBL com um dos seguintes:

 ○ Meropenem;
 ○ Imipenem.

* Não considerar Piperacilina/Tazobactam nesse sítio 
para tratar enterobactéria produtora de ESBL.
* Não fazer cobertura inicial para germes produtores 
de carbapenemase com múltiplas drogas para gram 
negativos a não ser que orientado pela CCIH. 

• Fungos – Só cobrir se o paciente for imunodeprimido, 
paciente oncológico ou tiver outras condições especiais 
de risco como uso de nutrição parenteral. Usar um dos 
seguintes:

 ○ Micafungina;
 ○ Anidulafungina;
 ○ Caspofungina.
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ENDOCARDITE INFECCIOSA
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Clínica e diagnóstico
• A Endocardite Infecciosa (EI) é definida como uma 

Infecção do endocárdio, sendo as valvas cardíacas as 
estruturas mais comumente afetadas. Acomete mais ho-
mens que mulheres.

• Câmaras esquerdas mais acometidas que as direitas (na 
ordem: Valva Mitral, Aórtica, Tricúspide e Pulmonar). Nos 
tempos atuais é mais comum em pacientes internados, 
em hemodiálise, nos imunossuprimidos, oncológicos e/
ou com cateteres de longa permanência.

• A mortalidade varia conforme o microrganismo, sendo 
maior com os fungos. Pode chegar a 50% dos casos que 
necessitam de cirurgia.

• Apresentação inicial: Aguda (infecção rapidamente pro-
gressiva), Subaguda (início insidioso) ou crônica (febre 
baixa e sintomas inespecíficos).

• Etiologia: Varia de acordo com a apresentação, fatores de 
risco e válvula acometida. 
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Quadro 1: Agentes etiológicos prováveis na EI por valva acometida.

Valva acometida Agente Etiológico
EI subaguda em 
valva nativa:

Streptococcus viridans; Enterococos;
 

EI aguda em valva 
nativa:

Staphylococcus aureus; Streptococcus 
pneumoniae;
 

EI precoce em 
prótese valvar:

Estafilococos coagulase-negativos; S. aureus; 
bacilos gram-negativos; enterococos; fungos;

EI tardia em próte-
se valvar:

Streptococcus viridans; S. aureus; estafilococos 
coagulase-negativos; enterococos; 

Outros 
microorganismos:
 

Coxiella, Bartonella, grupo HACEK 
(Haemophilus, Aggregatibacter, 
Cardiobacterium, Eikenella, Kingella)

Fonte: Elaborado pelo autor.

Fatores predisponentes: Alterações degenerativas car-
díacas, próteses valvares, doenças cardíacas congênitas e 
cardiopatia reumática. Uso de drogas endovenosas (pp. por S. 
aureus), presença de dispositivos intravasculares, dispositivos 
cardíacos implantados (marca-passo, CDI).

Sintomas: Febre ocorre em mais de 90% dos casos, asso-
ciada a calafrios, anorexia e emagrecimento. Sopro cardíaco 
em cerca de 85% dos pacientes. Complicações embólicas na 
ocasião do diagnóstico em cerca de 25% (esplenomegalia 
subaguda). Outros sintomas inespecíficos como: dispneia, 
mal-estar, cefaleia, mialgia, perda de peso, anorexia, sudorese 
noturna, dor torácica do tipo pleurítica.

Diagnóstico: feito por meio dos critérios de Duke, associa-
dos a critérios patológicos (microrganismo demonstrado por 
cultura ou histologia de uma vegetação ou de embolização de 
vegetação ou massa intracardíaca. Ou histologia dessas lesões 
evidenciando endocardite ativa).

Diagnóstico diferencial: infecções crônicas, doenças neu-
rológicas e autoimunes, malignidade. Miocardite, pericardite, 
embolia pulmonar, mixoma.
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Laboratório: Hemograma, hemoculturas e perfil me-
tabólico completo (ureia, creatinina, glicose, eletrólitos, 
coagulograma, bilirrubinas), PCR, VHS, lactato, procalcitonina, 
fator reumatoide, EAS.

Eletrocardiograma: de achados não específicos até novo 
BAV de qualquer grau ou bloqueios de ramo.

Hemocultura: Mínimo de três sets de culturas, de sítios 
diferentes de punção, e intervalo de 1 hora entre a primeira e 
a última amostra (um set = 1 frasco aeróbio + 1 frasco anaeró-
bio). Deve-se informar ao laboratório sobre a possibilidade de 
germe de crescimento lento.

Imagem:
• Radiografia de Tórax: principalmente para achados de 

diagnósticos diferenciais.
• TC: detecção de complicações embólicas quando há 

suspeitas clínicas. Angiotomografia computadorizada 
cardíaca ideal para detecção de complicações, como abs-
cesso aórtico ou paravalvar e aneurisma micótico.

• Ecocardiograma transtorácico (ETT): Está sempre indicado.
• Ecocardiograma transesofágico (ETE): para os casos de 

dúvidas diagnósticas em que o ETT foi inconclusivo ou 
negativo, em paciente com alta suspeita clínica. Quadros 
graves com suspeita de complicações ou com piora clíni-
ca. Quando o ETE é negativo e o paciente continua tendo 
como principal hipótese diagnóstica EI, deve-se repetir o 
exame em 5-7 dias, buscando evidenciar a presença da 
vegetação. Um segundo exame negativo torna essa hipó-
tese pouco provável.

• Cintilografia de leucócitos radiomarcados (SPECT/CT) ou 
a tomografia computadorizada por emissão de pósitrons 
com 18F-fluorodesoxiglicose (18F-FDG PET/CT): em prótese 
valvar, em pacientes com dispositivos implantados, como 
CDI e TAVR. Podem ser úteis na detecção de embolia 
periférica.
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Critérios de Duke
Critérios maiores:

• Hemocultura: Duas amostras positivas para organismo 
típico ou bacteremia persistente com organismo con-
sistente (em duas amostras com mais de 12 horas de 
diferença; três amostras todas positivas; quatro ou mais 
amostras com maioria positiva); ou amostra única positi-
va para Coxiella burnetii ou título do anticorpo anti-fase I 
IgG > 1:800;

• Imagem: ECO positivo (Presença de vegetação, abscesso, 
deiscência parcial de prótese valvar ou nova regurgitação 
valvar compatíveis com endocardite infecciosa). TC car-
díaca com lesão perivalvar. Atividade anormal ao redor do 
sítio de implante da prótese por medicina nuclear (FDG 
PET/CT). A presença de novo sopro ao exame na impos-
sibilidade de ECO também pode ser considerada, porém a 
piora de um sopro antigo não é suficiente.

• Evidência cirúrgica: Foi adicionado ao Duke, 2023 este 
novo critério maior, a inspeção intra operatória da pato-
logia cardíaca por cirurgiões cardiovasculares. Evidências: 
vegetação, abscesso, destruição valvar, deiscência ou 
afrouxamento da válvula protética ou outra evidência 
direta de EI. 

Critérios menores:

• Fator de alto risco: usuários de drogas endovenosas e car-
diopatia estrutural;

• Febre: ≥ 38°C;
• Fenômenos vasculares: Embolia arterial maior, infartos 

pulmonares sépticos; hemorragia intracraniana; hemor-
ragias subconjuntivais; lesões de Janeway; e aneurismas 
micóticos;
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• Fenômenos imunológicos: Fator reumatoide positivo, nó-
dulos de Osler, manchas de Roth ou glomerulonefrite 
mediada por imunocomplexos;

• Evidências microbiológicas que não preencham critérios 
maiores: Hemoculturas positivas ou evidência sorológica 
de endocardite;

• Fenômeno vascular adicional: Foi incluído em 2023 novos 
critérios menores, que incluíram abscesso cerebral e abs-
cesso esplênico.

Quadro 2: Critérios de Duke.

EI 
definida 2 maiores 1 maior e 3 

menores 5 menores  

EI 
possível

1 maior e 1 
menor 3 menores   

EI 
Rejeitada

Diagnóstico 
alternativo 
firmado

Resolução 
dos sintomas 
sugestivos 
de EI com 
antibiotico-
terapia por 
≤4 dias

Nenhuma 
evidência 
patológica 
em cirurgia 
(ou autópsia), 
com antibio-
ticoterapia 
por ≤4 dias

Não atende 
aos critérios 
para possível 
IE, confor-
meao lado

Fonte: Fowler et al. (2018).

Tratamento
A escolha inicial do tratamento empírico depende de vá-

rias considerações:
 ○ Se o paciente recebeu terapia antibiótica anterior;
 ○ Se a infecção afeta uma válvula nativa ou uma prótese;
 ○ Se a colocação da prótese tem mais ou menos de 12 

meses (precoce ou tardio);
 ○ EI comunitária ou nosocomial. Conhecimento da epi-

demiologia local da Instituição.
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• Em pacientes não complicados e sem insuficiência car-
díaca, aguardar culturas. Se 3 hemoculturas iniciais 
negativas após 24-48h, obter mais 2-3 amostras.

• É importante coletar três séries de hemoculturas antes do 
início dos antibióticos.

• Tratamento Empírico: Valva Nativa ou Protética Tardia (≥ 
12 Meses) adquirida na comunidade:

 ○ Vancomicina + Ceftriaxona
 ○ Daptomicina + Ceftriaxone
 ○ Vancomicina + Gentamicina (para alérgicos a penicilina)

• Tratamento Empírico: Valva Protética Precoce (< 12 
Meses) ou nosocomial:

 ○ Vancomicina + Gentamicina + Rifampicina

Quadro 3: Tratamento específico

Bactéria Valva Nativa Valva protética

Estreptococos 
sensíveis à 
Penicilina:

4 semanas Penicilina
G cristalina (ou ampicili-
na) ou Ceftriaxona
Ou
2 semanas do acima + 
Gentamicina
 
* vancomicina para 
alérgicos a penicilina ou 
ceftriaxona

6 semanas 
Penicilina ou 
Ceftriaxona com 
ou sem 2 sema-
nas iniciais de 
Gentamicina

Estreptococos 
de resistência à 
Penicilina (MIC 
> 0.5µg/mL):

4 semanas Penicilina 
ou Ceftriaxona
+
Gentamicina nas 2 
semanas iniciais
Ou
4 semanas de 
Vancomicina

6 semanas 
Penicilina ou 
Ceftriaxona + 
2 semanas de 
Gentamicina
Ou
6 semanas de 
Vancomicina
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Estafilococos:

6 semanas oxacilina ou 
Cefazolina para MSSA
ou Vancomicina (ou 
Daptomicina) para 
MRSA

citado ao lado ≥ 6 
semanas
+ Rifampicina ≥ 6 
semanas
+2 semanas 
Gentamicina

Enterococos:

4-6 semanas Pen G 
cristalina ou Ampicilina 
+ Gentamicina
6 semanas Ampicilina 
+ Ceftriaxona (dose 
dobrada 2g IV 12/12h)
* Resistentes à 
penicilina ou pro-
dutor intrínseco 
de β-lactamase – 
Vancomicina + 
Gentamicina 6 semanas

6 semanas
Pen G cristalina 
ou Ampicilina + 
Gentamicina
Ampicilina + 
Ceftriaxona (dose 
dobrada 2g IV 
12/12h)

Grupo HACEK:

Ceftriaxona 4 sema-
nas ou Ampicilina 
+ Gentamicina 
4 semanas. Ou 
Ampicilina-Sulbactam 
por 4 semanas

Ceftriaxona 6 
semanas ou 
Ampicilina + 
Gentamicina 6 
semanas

Fonte: Adaptado de Baddour et al (2015).

• Linezolida traz risco de supressão da medula óssea e 
neuropatia quando usada por período prolongado, tem 
interação medicamentosa com a rifampicina e é uma 
droga menos bactericida contra S. aureus. Para substituir 
a Vancomicina, dê preferência a daptomicina.

• Outras indicações de Daptomicina: Uso recente de 
glicopeptídeos; Insuficiência renal e/ou uso de drogas ne-
frotóxicas associadas; MRSA com MIC para Vancomicina > 
1; falha terapêutica à Vancomicina.

• A contagem dos dias de duração da terapia antimicrobia-
na deve começar no primeiro dia em que as hemoculturas 
foram negativas (nos casos em que as hemoculturas 
foram previamente positivas). E são necessários pelo 
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menos 2 sets de hemocultura a cada 24 a 48 horas até 
que a infecção da corrente sanguínea seja eliminada.

• A rifampicina é recomendada empiricamente apenas 
para endocardite de prótese e deve ser iniciada 3 a 5 dias 
depois da vancomicina e da gentamicina. Na endocardite 
de válvula nativa associada a assistência médica, alguns 
especialistas recomendam em ambientes com preva-
lência de infecções por MRSA de 0,5% a combinação de 
oxacilina mais vancomicina até que tenham a identifica-
ção final de S. aureus. Suspender a droga se isolado germe 
diferente de S. aureus.

• Duração do tratamento: 

 ○ Estreptococos: 4 semanas
 ○ Estafilococos: 6 semanas
 ○ Bactérias Gram negativas: 6 semanas
 ○ Valva Protética: 6 a 8 semanas

• Os fungos são mais frequentemente observados em EI 
de prótese valvar, usuários de drogas venosas e em pa-
cientes imunocomprometidos. Se associam a grandes 
vegetações e importante destruição valvar com frequen-
te indicação de cirurgia e mortalidade elevada, acima de 
50%. Candida e Aspergillus spp. predominam em diagnós-
tico tardio de EI com hemoculturas negativas. A terapia 
antifúngica para Candida inclui anfotericina B lipossomal 
com ou sem flucitosina ou equinocandina em altas doses 
e para Aspergillus, voriconazol e alguns especialistas reco-
mendam a adição de uma equinocandina ou anfotericina 
B. Tratamento mantido por 6 semanas após troca valvar. O 
tratamento supressivo de longo prazo com azólicos orais 
(fluconazol para Candida e voriconazol para Aspergillus) é 
recomendado, às vezes, por toda a vida.

• Doses:

 ○ Ampicilina 2 g IV de 4/4h é uma alternativa razoável à 
penicilina.
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 ○ Ampicilina-Sulbactam 3 g IV de 6/6h.
 ○ Ceftriaxone 2 g IV/IM de 24/24h.
 ○ Cefazolina 2 g IV 8/8h.
 ○ Daptomicina 10-12 mg/kg.
 ○ Gentamicina 3 mg/kg IV a cada 24 h. Dose única diária 

preferível sobre dose de 8/8h.
 ○ Linezolida 600 mg IV ou VO 12/12h.
 ○ Oxacilina 2 g IV de 4/4h.
 ○ Penicilina G cristalina 12-18 milhões de U/24 h IV divi-

didas de 4/4h ou 6/6h para valva nativa.
 ○ Penicilina G cristalina 24 milhões de U/24 h IV divididas 

de 4/4h ou 6/6h para prótese valvar.
 ○ Rifampicina 300 mg IV/VO de 8/8h (só associar após 

3-5 dias de tratamento).
 ○ Vancomicina 15 – 20 mg/kg IV de 12/12h.
 ○ Antifúngicos: 

 ▪ Caspofungina 150 mg/dia. 
 ▪ Micafungina 150 mg/dia. 
 ▪ Anidulafungina 200 mg/dia. 
 ▪ Anfotericina B lipossomal 3-5 mg/kg/dia + 

Flucitosina 25 mg/kg 6/6h.
 ▪ Fluconazol 400-800 mg/dia. 
 ▪ Voriconazol 6 mg/kg IV/VO 12/12h no primeiro dia e 

depois 4 mg/kg.

Comentários
• É recomendado que cada hospital tenha um time de tra-

tamento para endocardite, envolvendo infectologistas, 
cardiologistas e cirurgiões cardíacos, além de especialis-
tas em medicina nuclear. 
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• Os pacientes que tiveram endocardite deverão realizar 
profilaxia antibiótica antes de procedimentos dentários 
no futuro.

• Nos casos de EI associada a dispositivos intracardíacos, 
os mesmos devem ser retirados, além do tratamento com 
antibióticos.

Quadro 4: Indicações de cirurgia na EI.

Indicação geral 
de Cirurgia Descrição 

Insuficiência 
cardíaca

Disfunção valvar ou fístula intracardíaca causan-
do edema pulmonar ou choque cardiogênico 

Infecção 
persistente

Aumento da vegetação ou bacteremia persisten-
te apesar da terapia antibiótica apropriada 

Complicação 
de infecção

Infecção local descontrolada resultando em abs-
cesso, bloqueio cardíaco ou lesão penetrante 

Prevenção de 
embolismo

Vegetação móvel >10 mm, especialmente 
quando envolve o folheto anterior da mitral e no 
cenário de um episódio embólico anterior 

Fonte: Adaptado de Habib et al. (2015). 
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CLÍNICA E DIAGNÓSTICO
Neutropenia febril é um quadro de emergência que re-

quer avaliação médica imediata e tratamento precoce, visto 
que é uma complicação com alta mortalidade. Sua incidência 
se dá especialmente em pessoas que estão em tratamento 
quimioterápico, sendo observada em cerca de 8 a cada 1000 
pacientes. 

Embora nem todos pacientes com neutropenia febril 
tenham infecção documentada, é recomendado que todos 
sejam prontamente avaliados e tratados empiricamente com 
antibióticos de amplo espectro. Esse consenso se dá por conta 
da dificuldade em distinguir infecções brandas de infecções 
com risco de vida nessa população, além do fato de que a pro-
gressão infecciosa é rápida em pacientes com câncer.

O paciente neutropênico (neutrófilos totais < 1500 cél/
microL) é diagnosticado com neutropenia febril quando sua 
temperatura oral é ≥ 38.3°C, em medida única, OU temperatu-
ra oral ≥ 38°C por mais de 1h OU temperatura axilar ≥ 37,8°C, 
sem foco de infecção definido.
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A neutropenia e o NADIR (menor contagem de neutrófi-
los que o paciente pode atingir) ocorrem de 7 a 14 dias após 
o paciente receber tratamento quimioterápico e esse período 
depende da condição pré existente do tratamento recebido.

ETIOLOGIA
Na maioria dos casos nenhuma infecção é documenta-

da. A bacteremia está documentada em apenas 10-25% dos 
casos, porém a maioria das infecções que ocorrem durante a 
neutropenia são bacterianas. 

EXAME FÍSICO
O exame físico completo deve ser realizado com ênfase 

nos locais com maior probabilidade de serem infectados, 
incluindo a pele, locais com cateter, dentes, orofaringe e 
superfícies gengivais, pulmões, abdômen, genitais e área pe-
rineal. No entanto, o toque retal deve ser evitado para que 
não ocorra a infecção por germes da microbiota intestinal. É 
importante lembrar que na presença de neutropenia os sinais 
de inflamação podem ser extremamente sutis.

EXAMES LABORATORIAIS 
• Hemocultura de dois sítios diferentes;
• Hemograma completo;
• Função renal: ureia e creatinina;
• Função hepática: bilirrubinas e aminotransferases.

EXAMES DE IMAGEM 
Radiografia de tórax está indicado para pacientes com 

sinais e/ou sintomas respiratórios.
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ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO 
O primeiro passo após o diagnóstico é classificar o pa-

ciente como alto ou baixo risco.

Quadro 1: Classificação de risco para neutropenia febril.

Alto Risco

Pacientes apresentando um ou mais dos seguintes critérios:
1. Neutropenia profunda (contagem absoluta de neutrófilos < 

100 células/mm³) prevista para se estender por >7 dias;
2. Presença de quaisquer problemas médicos comórbidos, 

incluindo:
•	 Instabilidade hemodinâmica;
•	 Mucosite oral ou gastrointestinal que interfere na degluti-

ção ou causa diarréia severa;
•	 Sintomas gastrointestinais, incluindo dor abdominal, náu-

sea e vômito ou diarreia;
•	 Alterações neurológicas ou do estado mental de início 

recente;
•	 Infecção de cateter intravascular;
•	 Novo infiltrado pulmonar ou hipoxemia, ou doença pulmo-

nar subjacente;
•	 Evidência de insuficiência hepática (definida como níveis 

de aminotransferases > 5x o valor normal de referência) ou 
insuficiência renal (definida como depuração de creatinina 
<0,30 mL/min).

Baixo Risco

Pacientes sem comorbidades médicas ativas, bem como função 
hepática e renal estáveis e adequadas e com expectativa de dura-
ção da neutropenia inferior a 7 dias.

Fonte: Adaptado de Wingard (2022).

TRATAMENTO
Em todos os pacientes com câncer e quadro de neutrope-

nia febril, a terapia antibacteriana empírica deve ser iniciada 
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logo após a coleta de hemoculturas e antes que quaisquer ou-
tras investigações sejam concluídas.

Quadro 2: Recomendação de tratamento empírico de neutropenia 
febril.

Risco Primeira linha Alérgicos à 
Penicilina 

Baixo 
risco*

Ciprofloxacino 750 mg VO 
12/12h
+
Amoxicilina/Clavulanato 875 mg 
VO 8/8h

Clindamicina 300 
mg VO 8/8h ou 
Moxifloxacina 400 
mg/dia VO

Alto 
risco** 

Cefepime 2 g EV 8/8h 
OU
Piperacilina/Tazobactam 4,5 g EV 
8/8h
OU
Carbapenêmicos 
antipseudomonas: 
Meropenem 1-2 g EV 8/8h
Se necessário associar 
Vancomicina 15 mg/kg EV 8/8 ou 
12/12h ***
Se necessário associar antifún-
gico**** Caspofungina 70 mg 
EV D1 – depois 50 mg/dia EV ou 
Micafungina 100 mg/dia EV ou 
Anidulafungina 200 mg EV D1 – 
depois 100 mg/dia EV

Fonte: Wingard (2023).
*Encaminhar para ambulatório de origem para reavaliação em 48 
horas e orientar a retornar à emergência em caso de piora clínica.

**Internação. 
***Associar quando houver cateter com sinais de infecção ou 

presença de mucosite ou instabilidade hemodinâmica. 
****Febre persistente ou recorrente após 4 a 7 dias de antibiótico.
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Duração do tratamento: se infecções clinicamente ou 
microbiologicamente documentadas, a duração da terapia é 
ditada pelo microrganismo e local específico, caso contrário, os 
antibióticos devem ser mantidos durante a neutropenia (con-
tagem absoluta de neutrófilos >500 células/mm³) ou mais se 
clinicamente necessário. Antibióticos podem ser descontinua-
dos com a recuperação clínica completa, contagem absoluta 
de neutrófilos >1000 células/mm³ e paciente afebril por 72h.

Modificações na terapia empírica inicial podem ser consi-
deradas para pacientes com germes resistentes a antibióticos, 
principalmente se a condição do paciente for instável ou tiver 
hemocultura positiva com bactérias resistentes. Terapia an-
tifúngica para cobertura de cândida e fungos filamentosos é 
Anfotericina B Lipossomal 3-5 mg/kg/dia EV ou Voriconazol 6 
mg/kg 12/12h por 2 doses, depois 4 mg/kg 12/12h. 

Quadro 3: Tratamento antimicrobiano recomendado para 
neutropenia febril de acordo com o germe isolado.

Microrganismo Antibiótico Recomendado

Staphylococcus aureus 
resistente à meticilina 
(MRSA)

Vancomicina 15-20 mg/kg EV 
12/12h ou
Linezolida 600 mg EV 12/12h ou
Daptomicina 8 a 10 mg/kg/dia EV¹

Enterococcus resistentes 
à vancomicina (VRE)

Linezolida 600 mg EV 12/12h ou
Daptomicina 8 a 10 mg/kg/dia EV¹

Bactérias gram-nega-
tivas produtoras de 
ß-lactamases de espec-
tro estendido (ESBL) 

Carbapenêmicos: Meropenem 1-2 
g EV 8/8h ou 
Ertapenem 1 g 1x/dia EV

Organismos produtores 
de carbapenemase, 
incluindo Klebsiella pneu-
moniae carbapenemase 
(KPC)

Ceftazidima/Avibactam 2,5 mg 
(infusão de 2h) 8/8h ou 
Polimixina B 30.000 UI/kg/dia 
12/12 + Meropenem 1-2 g EV 8/8h

Fonte: Wingard (2023).
¹Daptomicina não deve ser usada para infecções pulmonares
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TERAPIA ANTIFÚNGICA EMPÍRICA
Alto risco: a terapia antifúngica empírica e a investigação 

de infecções fúngicas invasivas devem ser consideradas para 
pacientes com febre persistente ou recorrente após 4 a 7 dias 
de antibiótico e cuja duração total da neutropenia é >7 dias. 

Baixo risco: o risco de infecção fúngica invasiva é baixo e, 
portanto, o uso rotineiro de terapia antifúngica empírica não é 
recomendado.

COMENTÁRIOS
• Verificação de temperatura retal assim como qualquer 

manipulação do reto são proibidas no paciente neutropê-
nico pelo risco de disseminação dos germes da microbiota 
colônica.

• Alguns pacientes neutropênicos necessitam de trata-
mento empírico com antimicrobianos de amplo espectro 
mesmo não apresentando febre. Atentar-se a outros 
sinais de infecção (ex.: hipotensão, dispneia, hipotermia, 
etc.).

• Após a primeira semana de neutropenia febril a incidên-
cia de infecções fúngicas por leveduras (ex.: Candida spp) 
aumenta e após a segunda semana, aumenta o risco de 
infecções por fungos filamentosos (ex.: Aspergillus spp e 
Fusarium spp).

• O esquema antimicrobiano empírico em neutropenia fe-
bril sempre deve ter cobertura antipseudomonas.

• O tempo médio para a defervescência da neutropenia 
febril é de aproximadamente dois dias em portadores 
de tumores sólidos e cinco dias nos casos de neoplasias 
hematológicas. 

• A profilaxia com fluoroquinolona deve ser considerada 
para pacientes de alto risco com duração esperada de 
neutropenia prolongada e profunda (contagem absoluta 
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de neutrófilos <100 células/mm³ por 7 dias). A levofloxaci-
na e a ciprofloxacina são consideradas aproximadamente 
equivalentes. 

Figura 1: Fluxograma do manejo de pacientes adultos com 
neutropenia febril induzida por quimioterapia. 

Fonte: Adaptado de Wingard (2022).
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• Antes de qualquer análise do resultado de um antibiogra-
ma, o médico deve ter em mente as respostas de algumas 
perguntas:

 ○ “A amostra tem validade clínica?” – Swab de feridas 
para determinar o agente de uma infecção de pele é 
um bom exemplo de cultura sem validade clínica.

 ○ “O laudo da microbiologia é revisado?” – A ausência de 
um revisor microbiologista antes do resultado chegar 
nas mãos do médico pode levar a erros grosseiros de 
prescrição.

 ○ “Qual material está sendo avaliado?” – O ponto de 
corte para sensibilidade/resistência pode sofrer mo-
dificações dependendo do material colhido. O ponto 
de corte de resistência do pneumococo à penicilina é 
diferente no sangue e no líquor. Um paciente com me-
ningite em que o germe cresce no sangue e não cresce 
no líquor pode precisar de um médico atento.

 ○ “Qual o perfil farmacodinâmico e farmacocinético da 
droga?” – Não adianta ser sensível a uma droga que 
não concentra no tecido infectado. Ex: polimixina B não 
concentra na urina.
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• O número do MIC é único para a relação da bactéria iso-
lada e da droga testada. Escolher o menor número de MIC 
entre as drogas do antibiograma pensando que está es-
colhendo a droga mais potente ou para qual o germe tem 
maior sensibilidade é um erro. Seria o mesmo que dizer 
que captopril é melhor que enalapril porque um tem 25 
mg e o outro tem 10 mg.

• As interpretações possíveis no antibiograma são: S 
– Sensível; R – Resistente; e I – Sensível desde que seja ga-
rantida ótima concentração da droga no tecido (do inglês 
“Increased Exposure”). Não existe mais I = Intermediário.

• Existe uma variabilidade no resultado (ou margem de erro) 
que é própria ao método: o valor do MIC pode ser uma di-
luição acima ou abaixo do que foi inferido pelo teste. Esse 
conceito ajuda a explicar casos de MIC limítrofe com evo-
lução clínica contrária à interpretação daquela droga em 
específico. Considere essa informação ao escolher uma 
droga no antibiograma.

Enzimas
É o principal mecanismo em gram negativos. As enzimas 

mais conhecidas são as beta lactamases, classificadas de for-
ma molecular e funcional:

1. Molecular
• Classe A, C e D têm aminoácido específico no sítio de li-

gação (serina).
• Classe B precisa do íon zinco como cofator para 

funcionar. Chamado metalo-beta-lactamase ou 
metalo-carbapenemase.
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2. Funcional
• Grupo 1

 ○ Amp-C. São cefalosporinases com resistência cromos-
somial. Correspondem à classe molecular C e não são 
inibidas pelo EDTA, ácido clavulânico ou tazobactam. 
Inativam cefalosporinas de 1ª, 2ª e 3ª geração, aztreo-
nam, cefoxitina e inibidores de B-lactamase. Podem 
ser sensíveis a cefalosporina de 4ª geração (cefepime), 
mas pode inativá-lo em associação com outro meca-
nismo de resistência. A produção de AmpC pode ser 
induzível dependendo do grau de expressão genético.

• Grupo 2 (= molecular A e D)

 ○ Penicilinases. Predominam em cocos gram positivos, 
como Staphylococcus e Enterococcus. Inativam as 
penicilinas, mas não agem sobre as cefalosporinas, 
carbapenemas e aztreonam.

 ○ Beta-lactamases de espectro amplo (2b). Inativam peni-
cilinas e cefalosporinas de 1ª geração (TEM-1, TEM-2, 
SHV-1).

 ○ Beta-lactamases de espectro estendido (2e) (ESBL). 
Inativam penicilinas, cefalosporinas de 1ª, 2ª, 3ª e 4ª 
geração, aztreonam. Mantém sensibilidade a cefoxiti-
na, inibidores de B-lactamase (clavulanato, sulbactam 
e tazobactam) e carbapenemas. (Ex.: TEM-3, SHV-2, 
CTXM-15. As duas primeiras inativam ceftazidima me-
lhor que ceftriaxone enquanto a última faz o contrário).

 ○ Carbapenemases dependentes de serina. 
 ▪ As carbapenemases do grupo molecular A inativam 

cefalosporinas de 3ª e 4ª geração, aztreonam e 
carbapenemas, mas podem ser inibidas por clavula-
nato ou tazobactam. Ex.: KPC-2, IMI-1, SME-1, GES. 
Apesar de se chamar KPC, essa enzima plasmidial 
pode ser encontrada em outras bactérias além da 
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Klebsiella, como Pseudomonas e Acinetobacter, por 
exemplo. 

 ▪ As carbapenemases do grupo molecular D inativam 
penicilina, cefalosporina de 1ª geração, carbape-
nemas, e resistem a inibidores, mas não inativam 
aztreonam ou cefalosporinas de 3ª geração. Agem 
pouco em cefalosporinas de 4ª geração. Ex.: OXA-
23, OXA-48.

• Grupo 3 (= molecular B)

 ○ As metalo-carbapenemases inativam todos os 
B-lactâmicos exceto o aztreonam; são inibidas pelo 
EDTA, mas não pelos inibidores (clavulanato, sulbac-
tam, tazobactam). Ex.: NDM, IMI, VIM.

Quadro 1: Mecanismos enzimáticos e seus perfis de resistência.

Penicilinas Cef. 1ª G Cef. 2ª G Aztreonam Cef. 3ª e 
4ª G Carbapenêmicos

Penicilinase      

B-lactamase espectro 
amplo     

B-lactamase espectro estendido (ESBL)/Amp-C  
Carbapenemases classe A (KPC – GES)

Carbapenemases classe A (Sme, IMI, 
NMC) **   

Carbapenemase classe B (MBL)  VIM, IMI, NDM

Carbapenemase classe D (Oxa-48 e 
derivados)

Oxa-163 
(Enterobactericeae) 
 Oxa-146 (Acinetobacter 
spp)

 

Fonte: Adaptado de Coronell-Rodríguez et al. (2018).
KPC – Klebsiella pneumoniae produtora de carbapenemase; GES 

– Guiana extended spectrum; MBL – metalo B-lactamase; Cef.1ª G – 
cefalosporina de 1ª geração; Cef.2ª G – cefalosporina de 2ª geração; 
Cef.3ª G – cefalosporina de 3ª geração; Cef.4ª G – cefalosporina de 

4ª geração. ** Pode ser sensível ou resistente.
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A principal forma de reconhecer a produção de ESBL no 
antibiograma é observar a presença de resistência nas ce-
falosporinas de 3ª geração, com sensibilidade mantida aos 
carbapenêmicos.

O que fazer no caso de Sensibilidade a Imipenem/
Meropenem, mas com Resistência a Ertapenem?

• Uso de meropenem em dose máxima e infusão estendida 
se a detecção de carbapenemase foi negativa;

• Se não faz detecção de carbapenemase, decidir de acordo 
com o sítio e a gravidade da infecção. Na maior parte das 
vezes será sensível aos carbapenêmicos. Nos pacientes 
graves trate como se fosse resistente.

Antimicrobianos e MICs 
importantes

1. ESBL e Piperacilina/Tazobactam
• Piperacilina/Tazobactam pode ser usada em infecções 

leves. Não utilizar em infecções extensas, com bacteremia 
e em pacientes graves/complexos, mesmo que seja sen-
sível no antibiograma. Nem toda ESBL responde a esse 
antimicrobiano e alto inóculo bacteriano também pode 
significar falha terapêutica.

• Em pacientes com infecções urinárias não complicadas 
com ESBL, em uso de Piperacilina/Tazobactam e com boa 
evolução clínica até o momento, o antimicrobiano poderá 
ser mantido.

• Ver recomendações de tratamento no capítulo de germes 
multirresistentes.

2. Amp-C
• Parecido com ESBL, confere resistência aos antimicro-

bianos, exceto carbapenêmicos e, na maior parte das 
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vezes, Cefepime, Ceftazidima/Avibactam e Ceftolozane/
Tazobactam.

• É um mecanismo de resistência induzível, ou seja, só se 
manifesta se o paciente estiver em uso de antimicrobia-
nos no momento da coleta da cultura.

• Os principais germes produtores são normalmente agru-
pados no chamado grupo CESP (Citrobacter, Enterobacter, 
Serratia, Proteus e Providencia). Atentar para a possibili-
dade de produção de Amp-C em paciente com um desses 
germes multissensível na cultura (colhida antes do início 
do tratamento empírico), mas com má evolução clínica.

• Cefepime pode ser utilizado para infecções leves ou 
moderadas.

• Preferir carbapenêmicos em infecções graves e infecções 
por organismos com MIC para cefepime > 4.

3. Gram negativos resistentes aos carbapenêmicos
• Manter o carbapenêmico no esquema terapêutico, inde-

pendente da resistência, se o MIC for < 16.

4. S. aureus com resistência borderline a oxacilina (BORSA)
• A resistência à meticilina ocorre normalmente por al-

teração das proteínas ligadoras de penicilina (PBP) e é 
codificada principalmente pelo gene mecA. Sendo o teste 
da cefoxitina negativo, estima-se que haja resistência de 
menor intensidade e ausência do gene mecA. Nesse caso, 
a resistência ocorre por outros motivos, como hiperpro-
dução de beta-lactamase (um outro aspecto que pode 
sugerir essa hiperprodução é a sensibilidade mantida à 
amoxicilina/clavulanato). O tratamento de BORSA pode 
ser feito com oxacilina em casos de gravidade leve a mo-
derada se o MIC de oxacilina não for > 2ug/mL.
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Figura 1: Fluxograma para avaliação do antibiograma de S. aureus.

Fonte: Adaptado de Coronell-Rodríguez et al. (2018).

5. Vancomicina em MRSA
• MIC > 1,5 – Apesar de ser descrito como fator de risco 

para desfechos negativos em alguns estudos, os ensaios 
clínicos e meta-análises têm dificuldade em demonstrar 
inferioridade da droga quando seu uso é otimizado (in-
cluindo uso de vancocinemia). Evitar ou não, de acordo 
com a gravidade, sítio de infecção e orientação da CCIH.

6. Penicilina e Streptococcus pneumoniae
• Em 2008 o CLSI modificou os pontos de corte para inter-

pretação de sensibilidade e resistência do pneumococo 
para penicilina. Porém, essa modificação não se aplica 
para interpretação de germes isolados no líquor. Em casos 
de meningite pneumocócica, deve ser utilizado o ponto 
de corte antigo. 

 ○ Pneumococo não-meningite: S < 2
 ○ Pneumococo meningite: S < 0,06 
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Staphylococcus aureus
• MRSA – Resistente à meticilina e a todos os beta-lactâmi-

cos, exceto a ceftarolina.
• VISA – Resistência intermediária à Vancomicina (MIC 4-8).
• VRSA – Resistência à Vancomicina (MIC>8).
• BORSA – Resistência limítrofe à Oxacilina.

Antimicrobianos com ação contra MRSA:
• IV: Vancomicina, Teicoplanina, Linezolida, Daptomicina, 

Ceftarolina, Delafloxacino.
• VO: Clindamicina (60% sensibilidade), SMTX/TMP (>90% 

sensibilidade), Doxiciclina (>90% sensibilidade).

 ○ Não usar essas drogas para infecções graves e/ou 
bacteremias.

 ○ Usar para infecções leves, de pele e tecidos moles, sem 
abscesso.
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Ação anti inflamatória:
• Macrolídeos ou clindamicina inibem fatores de virulência 

e promovem imunomodulação em infecções não purulen-
tas graves, como as necrotizantes (síndrome de Fournier), 
síndrome de choque tóxico (estafilo/estrepto), etc. 

• Nas infecções acima podem ser prescritas com essa in-
tenção. Antimicrobianos mais modernos como linezolida, 
tedizolida, daptomicina já tem esse efeito e dispensam o 
uso de clindamicina ou macrolídeo nesse contexto.

• Não banalizar o uso de clindamicina para infecções não 
necrotizantes na emergência (fenômeno comumente ob-
servado em erisipelas e celulites na opinião dos autores).

Efeito gangorra (seesaw effect) e terapia 
combinada:

• Aumento da sensibilidade aos beta-lactâmicos com o au-
mento da resistência aos glico/lipopeptídeos.

• Descrito em 1997, amplamente demonstrado in vitro. 
Não é uma combinação extensivamente testada in vivo 
em ensaios clínicos randomizados.

• Vancomicina + Oxacilina: esquema empírico de exceção 
para pacientes com infecção grave (entenda com dis-
função orgânica) de provável etiologia estafilocócica. 
Além do efeito gangorra, a oxacilina é mais potente que a 
vancomicina no caso de um eventual MSSA, inclusive com 
impacto na mortalidade. Descalonar para monoterapia 
adequada após os primeiros dias (fase crítica).
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Quadro 1: Recomendações para cobertura de MRSA por foco.

Foco/Antibiótico Preferencial
ICPTM Vancomicina, Linezolida, Daptomicina
Bacteremia e 
Endocardite Vancomicina, Daptomicina

Pneumonia Vancomicina, Linezolida, Ceftarolina
Osteomielite Vancomicina, Daptomicina, Linezolida
Artrite séptica Vancomicina, Daptomicina, Linezolida
Infecções SNC Vancomicina, Linezolida

Fonte: Adaptado de Liu et al. (2011). 

Doses recomendadas:
• Vancomicina =

 ○ Ataque: 20-30 mg/kg IV (peso real) (máximo 3 g)
 ○ Manutenção: 15-20 mg/kg de 8/8 a 12/12 h

• Teicoplanina =

 ○ Ataque: 6 mg/kg IV 12/12 horas – Fazer 3 doses
 ○ Manutenção: 6 mg/kg IV 1x/dia
 ○ OBS: Em endocardite, osteomielite e bacteremias de 

alta gravidade preferir vancomicina. Se usar teicopla-
nina: 12 mg/kg (ataque e manutenção)

• Linezolida = 600 mg IV ou VO de 12/12 h
• Daptomicina = 

 ○ Bacteremia grave e endocardite 10-12 mg/kg IV 1x/dia
 ○ Osteomielite 10 mg/kg IV 1x/dia
 ○ ICPTM 4-6 mg/kg IV 1x/dia

• Ceftarolina = 600 mg IV 12/12 h
• Delafloxacino = 300 mg IV 12/12 h para ICPTM
• Clindamicina = 600-900 mg IV ou VO de 8/8 h
• Doxiciclina = 100 mg VO de 12/12 h
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• SMTX/TMP = 800/160 a 1600/320 mg IV ou VO de 12/12 h

Comentários
• Lembrar que a dose de vancomicina e teicoplanina é cal-

culada por peso.
• Vancomicina ou Teicoplanina? Ambos são glicopeptídeos. 

Teicoplanina tem menos, mas não é isenta de nefrotoxi-
cidade. Teicoplanina tem dosagem de nível sérico bem 
mais restrita e precisa de doses de até 12 mg/kg em bac-
teremias graves. Um estudo em 1994 foi interrompido 
com maior mortalidade no grupo da teicoplanina. Meta 
análise recente não encontrou diferença de mortalidade 
e segurança entre as duas. Em caso de doença com bac-
teremia ou doença renal, procurar outras alternativas se 
possível, como a daptomicina.

• Quando evitar vancomicina?

 ○ Pacientes com insuficiência renal;
 ○ Ausência de vancocinemia (muitas vezes indisponível 

na realidade brasileira);
 ○ Infecções associadas a biofilme formado (osteoarticu-

lares associadas à síntese/prótese, por ex.);
 ○ MIC acima de 1 (?) – Descrito como fator de risco para 

desfechos negativos em alguns estudos, os ensaios clí-
nicos e meta-análises têm dificuldade em demonstrar 
inferioridade da droga quando seu uso é otimizado (in-
cluindo uso de vancocinemia). Evitar ou não de acordo 
com a gravidade, sítio e orientação da CCIH.

• Restrições e eventos adversos comuns de antimicrobia-
nos anti MRSA:

 ○ Glicopeptídeos: nefrotoxicidade, trombocitopenia, concen-
tra mal em biofilmes, uso desejável de monitorização 
sérica, Síndrome do Homem Vermelho.
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 ○ Daptomicina: Toxicidade muscular, não usar com 
CPK>1000, pneumonia eoosinofílica, interação medi-
camentosa com estatinas.

 ○ Linezolida: mielossupressão, neuropatia óptica e peri-
férica, interage com rifampicina, mais efeitos adversos 
com uso prolongado.

 ○ Ceftarolina: Neutropenia reversível em 21% dos pa-
cientes tratados por mais de 3 semanas em estudo 
retrospectivo.

 ○ Delafloxacino: Ruptura de tendão, neuropatia periféri-
ca, SNC, Dissecção de aorta, alteração de glicemia.

Streptococcus resistente
Tratamento de acordo com os testes de sensibilidade, 

usualmente com vancomicina, daptomicina, linezolida ou 
teicoplanina.

Enterococcus resistente à Vancomicina
• Deve ser sempre testada sensibilidade a penicilina, van-

comicina e teste de alta resistência aos aminoglicosídeos.
• No caso de resistência a beta-lactâmicos ou vancomicina, 

deve ser testada linezolida e daptomicina.
• O uso de ampicilina e aminoglicosídeo ainda é muito 

comum na prática clínica para endocardite. Ampicilina 
+ Ceftriaxona pode ser usado em outros cenários com 
menor toxicidade.

• Se tem resistência à ampicilina: vancomicina.
• Se tem resistência ou restrição ao uso de vancomicina: 

daptomicina.
• Resistente à penicilina, vancomicina e aminoglicosídeo:

 ○ Daptomicina e ampicilina.
 ○ Daptomicina e ceftarolina.
 ○ Linezolida – evitar (a não ser que não tenha escolha).
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• Todas as infecções por enterococcus resistentes devem ser 
avaliadas pela CCIH.
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ESBL
• Beta-lactamase de espectro estendido, confere resis-

tência aos antimicrobianos, exceto carbapenêmicos 
e, na maior parte das vezes, Piperacilina/Tazobactam, 
Ceftazidima/Avibactam e Ceftolozane/Tazobactam.

• Reservar os beta lactâmicos mais modernos (ceftazidima/
avibactam e ceftolozane/tazobactam) para o tratamento 
de germes resistentes aos carbapenêmicos.

• Piperacilina/Tazobactam pode ser usada em infecções 
leves. Não utilizar em infecções extensas, com bacteremia 
e em pacientes graves/complexos, mesmo que seja sen-
sível no antibiograma. Nem toda ESBL responde a esse 
antimicrobiano e alto inóculo bacteriano também pode 
significar falha terapêutica.

• Tratamento empírico para ESBL pode ser considerado em: 

 ○ Pacientes graves com fatores individuais de risco (ido-
sos, 2 ou mais comorbidades, internação nos últimos 
6 meses, uso de antimicrobianos nos últimos 6 meses, 
presença de sonda vesical de demora, pacientes rela-



161

cionados à estabelecimentos de saúde, colonização 
documentada por germe produtor de ESBL).

 ○ Pacientes com Infecções Relacionadas à Assistência 
em Saúde (IRAS), de acordo com a epidemiologia local.

• O agente preferencial para o tratamento empírico de ger-
mes produtores de ESBL é o carbapenêmico.

• No tratamento guiado por antibiograma, antes de pen-
sar no carbapenêmico, avaliar drogas de outras classes 
junto ao quadro clínico e comorbidades do paciente. 
Quinolonas, SMTX/TMP ou mesmo fosfomicina (em casos 
de cistite) podem ser boas opções. 

• Em pacientes com infecções urinárias não complicadas 
com ESBL, em uso de Piperacilina/Tazobactam e com boa 
evolução clínica até o momento, o antimicrobiano poderá 
ser mantido.

Amp-C
• Parecido com ESBL, confere resistência aos antimicro-

bianos, exceto carbapenêmicos e, na maior parte das 
vezes, Cefepime, Ceftazidima/Avibactam e Ceftolozane/
Tazobactam.

• É um mecanismo de resistência induzível, ou seja, só se 
manifesta se o paciente estiver em uso de antimicrobia-
nos no momento da coleta da cultura.

• Os principais germes produtores são normalmente agru-
pados no chamado grupo CESP (Citrobacter, Enterobacter, 
Serratia, Proteus e Providencia). Atentar para a possibili-
dade de produção de Amp-C em paciente com um desses 
germes multissensível na cultura (colhida antes do início 
do tratamento empírico), mas com má evolução clínica.

• Cefepime pode ser utilizado para infecções leves ou 
moderadas.

• Preferir carbapenêmicos em infecções graves e infecções 
por organismos com MIC para cefepime > 4.
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Resistência aos carbapenêmicos
1. Enterobactérias produtoras de carbapenemase

• É fundamental que o laboratório realize testes para 
identificação do tipo de carbapenemase produzida pelo 
germe isolado. Um único germe também pode produzir 
mais de um tipo de carbapenemase.

• Temos novos antimicrobianos que inibem carbapenema-
ses de classe A (KPC, NMC, etc) e D (OXA-48), mas que não 
funcionam nas metalo-carbapenemases – classe B (NDM, 
VIM, IMP), como a ceftazidima/avibactam.

• Imipenem/Relebactam, recentemente aprovado pela 
ANVISA para uso no Brasil, inativa apenas as carbapene-
mases de classe A.

• O Aztreonam, um monobactâmico, não é afetado pelas 
metalocarbapenemases, mas em geral não pode ser 
usado porque os germes produtores dessas enzimas são 
co-produtores de ESBL/Amp-C muito frequentemente.

• Orientações:

 ○ Tratamento preferencial com um betalactâmico ativo 
em monoterapia (Ex.: ceftazidima/avibactam para 
germe produtor de KPC). Nesses casos não é indicado 
terapia combinada.

 ○ No caso de germe produtor de NDM, pode ser utilizada 
a combinação de Ceftazidima/Avibactam + Aztreonam.

 ○ Tratamentos alternativos com terapia combinada:
 ▪ Manter meropenem no esquema se MIC for igual ou 

menor a 16.
 ▪ + 1 a 2 drogas das seguintes a depender do sítio e 

gravidade do paciente: polimixinas, aminoglicosíde-
os, tigeciclina.

 ▪ Não combinar dois carbapenêmicos.
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• Observações importantes: 
• Polimixina B não concentra na urina. Polimixina E 

concentra.
• Polimixina B tem efeito nefrotóxico, mas não precisa de 

ajuste em caso de insuficiência renal.
• Tigeciclina não concentra na urina e concentra mal no 

pulmão (nesse foco usar o dobro da dose).
• Aminoglicosídeos podem ser usados em monoterapia 

para germes sensíveis apenas no trato urinário. Em qual-
quer outro foco será necessário pelo menos mais uma 
droga.

2. Pseudomonas aeruginosa resistente aos carbapenêmicos

• A resistência aos carbapenêmicos nesse germe com fre-
quência é causada por acúmulo de diferentes mecanismos 
de resistência e não por produção de carbapenemase.

• Pode haver resistência a carbapenêmicos com sensibilida-
de a beta-lactâmicos tradicionais (consultar o laboratório 
e a CCIH em caso de dúvida).

• Ceftolozane/Tazobactam, Ceftazidima/Avibactam, 
Imipenem/Relebactam e Cefiderocol (indisponível no 
Brasil nesse momento) são as principais drogas e quan-
do sensíveis podem ser usadas em monoterapia com 
segurança.

• Aminoglicosídeos e polimixinas são drogas adjuvantes/
alternativas para o tratamento.

• Tigeciclina não tem ação sobre Pseudomonas aeruginosa.

3. Acinetobacter baumannii resistente aos carbapenêmicos

• Recomendado o uso de 2 drogas completamente ativas, 
se for possível.

• Usar sempre Ampicilina/Sulbactam (6-9 g de sulbactam), 
mesmo que seja resistente no antibiograma.
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• Efeito residual de meropenem em infusão prolongada 
parece não acontecer (mas na prática acabamos usando).

• Drogas para uso: polimixina, tigeciclina, cefiderocol (não 
disponível ainda no Brasil).

• Ceftazidima/Avibactam e Ceftolozane/Tazobactam não 
têm efeito em Acinetobacter baumannii.
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Síndrome Retroviral Aguda
• A infecção pelo HIV pode provocar um quadro febril agudo 

similar à mononucleose infecciosa alguns dias após a in-
fecção. Considere pedir um anti-HIV para pacientes com 
síndrome mono-like.

• Os sintomas mais típicos incluem febre aguda, mal estar, 
cefaleia, rash cutâneo e linfoadenomegalias.

• O quadro é muito variável, podendo ser assintomático ou 
com apresentações complexas (como meningoencefalite 
asséptica).

Quando suspeitar de HIV
• Presença de candidose oral, com ou sem queixas de disfa-

gia, dermatite seborreica da face, queilite angular, úlceras 
orais recorrentes, leucoplaquia pilosa, presença, história 
ou cicatriz de herpes zoster, molusco contagioso dissemi-
nado, lesões por HPV, purigo estrófulo, emagrecimento, 
diarreia crônica. 

• Todas as doenças sexualmente transmissíveis, aí inclu-
ídas as hepatites B e C, devem levantar a suspeita de 
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coinfecção HIV, independente de gênero, idade, nível só-
cio-cultural, estado civil. 

Diagnóstico do HIV
A investigação pode ser feita de formas diferentes:

• Um exame sorológico (Anti-HIV tipo ELISA 3ª ou 4ª G) + 
PCR (carga viral para HIV) se a sorologia foi positiva.

• Dois testes rápidos de antígenos diferentes (utilizando 
sangue), se positivos, fecham o diagnóstico.

• Teste rápido de fluido oral, seguido de teste rápido utili-
zando sangue.

• A carga viral pelo HIV (preferencial) pode ser substituída 
pelo Western Blot, Imunoblot e Imunoblot rápido.

• Fatores de risco para resultados falso-positivos: doenças 
autoimunes, hepatopatias, hemodiálise, terapia com 
interferon, múltiplas transfusões de sangue, vacinação 
recente contra influenza, gestação, criança recebendo 
anticorpos maternos.

Quando iniciar terapia 
antirretroviral

• Geralmente, os pacientes com HIV devem iniciar o uso 
de antirretrovirais o mais rápido possível, incluindo pa-
cientes com carga viral indetectável sem tratamento 
antirretroviral (comumente chamados “controladores de 
elite”).

• Na presença de infecções oportunistas ou sinais/sintomas 
de comprometimento do SNC, o tratamento antirretrovi-
ral deve ser postergado por 2-4 semanas para que seja 
iniciado o tratamento da infecção oportunista e alcança-
da a estabilidade clínica. Algumas exceções:
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 ○ Pacientes com TB e HIV com CD4 < 50 céls/mm³ devem 
iniciar o tratamento do HIV nos primeiros 7 dias.

 ○ Pacientes com meningite criptocócica devem iniciar o 
tratamento 4-6 semanas após o início do tratamento 
antifúngico.

Quimioprofilaxias
• Pacientes com suspeita de HIV/AIDS e linfometria T CD4+ 

desconhecida devem fazer uso de quimioprofilaxias, com 
ajustes após o resultado dos linfócitos CD4+. Os esque-
mas e indicações são:

• Para Pneumocystis jirovecii e Toxoplasma gondii com:

 ○ Sulfametoxazol/Trimetoprim 800/160 mg (1x/dia se 
CD4<100 OU 3x/semana se CD4< 200 e > 100).
 ▪ Indicada enquanto CD4+ ≤200 ou desconhecido.

• Para Complexo Mycobacterium avium (MAC) com:

 ○ Azitromicina VO 1200-1500 mg 1x/semana. 
 ▪ Indicada enquanto CD4+≤50 ou desconhecido. 

Síndrome de Reconstituição 
Imunológica (SIRI)

• É um quadro clínico inflamatório associado ao início dos 
antirretrovirais. Se manifesta como piora “paradoxal” 
de doenças preexistentes, geralmente autolimitadas, 
mas que podem assumir formas graves. São descritas 
reações inflamatórias relacionadas a infecções fúngicas, 
virais e bacterianas, além de neoplasias e fenômenos 
autoimunes.

• Quanto mais baixa a linfometria T CD4+, maior o risco de 
SIRI.



168

• Diagnóstico clínico. Atentar para a relação entre a piora e 
o início do tratamento antirretroviral.

• Tratamento:

 ○ Não suspender os antirretrovirais, exceto em casos 
graves.

 ○ Tratar as infecções oportunistas.
 ○ Anti-inflamatórios e, em casos mais importantes, 

corticoide (prednisona 0,5 mg a 1,5 mg/kg/dia ou 
equivalente).

 ○ Nos casos de Sarcoma de Kaposi (HHV-8), o corticoide 
não deve ser utilizado.

Infecções oportunistas
• As infecções oportunistas de SNC (neurotuberculose, 

neurocriptococose, neurotoxoplasmose e CMV) estão 
descritas no capítulo “neuroinfecções”.

Infecções pulmonares
• As apresentações clínicas podem ser bastante variadas: 

tosse (seca ou produtiva), dispneia (leve ou grave), dor 
pleurítica, evolução (aguda ou subaguda), sintomas 
constitucionais ou extrapulmonares, ausculta pulmonar 
(limpa ou estertores), doença extrapulmonar (nível de 
consciência, hepatoesplenomegalia, lesões cutâneas, 
adenomegalias).

• Taquipneia + taquicardia + hipotensão = gravidade.



169

Quadro 1: Principais causas de infecções pulmonares em PVHIV.

Fúngicas P. jirovecci, H. capsulatum, Aspergilus spp., C. 
neoformans, Coccidioides spp

Virais
Infuenza, Parainfluenza, Vírus sincicial res-
piratório, Adenovírua, Coronavírus, Rinovirus, 
Varicela zoster, Citomegalovírus

Parasitológicas T.gondii, S. stercoralis, Cripstospodirdium, 
Microsporidium

Bacterianas

S. pneumoniae, H, influenzae, S. aureus, P. 
aeruginosa, Leigionelaspecies, M. pneumoniae, 
Estreptococos grupo B, S. mileri, M catharralis, 
K. pneumoniae, B. pertussis, P. multocida

Micobacterianas
M. tuberculosis, Mycobacterium não tubercu-
losis (Complexo M. avium – MAC), M. kansasi, 
M. xenopi, M simiae, M. malmoense, M. fortui-
tum, M. ChelonaeMgenavence, M. szulgai

Fonte: Adaptado de EACS Guidelines (2017).
*Destacadas em negrito as mais comuns.

Quadro 2: Relação entre células CD4+ e Eventos Oportunistas.

CD4+ > 
400 céls infecção bacteriana, TB

CD4+ 
<400, 
>200 céls

herpes zoster, TB, infecção bacteriana recorrente 
(pneumonia, sinusite), linfoma, desordens 
linfoproliferativas

CD4+ < 
200 céls PCP, TB disseminada

CD4+ < 
100 céls

PCP, TB atípica, MAC, Sarcoma de Kaposi pul-
monar, pneumonia por toxoplasma, pneumonia 
bacteriana (bastonetes gram negativos e S. 
aureus), linfoma

CD4+ < 50 
céls

histoplasmose, CMV, MAC, outras micobacte-
rioses (incluindo TB) atípica e pneumonia por 
Aspergillus sp.

Fonte: Adaptado de Brasil (2023).
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Pneumocistose pulmonar (PCP)
• A PCP é a causa mais comum de doença pulmonar opor-

tunista em PVHIV.
• O diagnóstico de certeza é feito pela identificação do 

P. jirovecci no material colhido por meio de colorações 
específicas. Na prática, a maioria dos diagnósticos é clí-
nico com suporte de achados laboratoriais. Alguns casos 
podem ser indistinguíveis de tuberculose miliar, depen-
dendo do cenário e recursos diagnósticos disponíveis.

• Alteração radiológica mais comum é o infiltrado inters-
ticial difuso bilateral. É muito comum uma dissociação 
clínico-radiológica, em que o paciente tem RX de tórax 
inocente para o seu quadro clínico e saturação de O2.

• A LDH está elevada (>220 U/l) em cerca de 90% dos 
casos. Os sintomas mais comuns são: dispneia progres-
siva (95%); febre (>80%); tosse seca (95%); desconforto 
torácico; perda de peso; calafrios; hemoptise (rara).

• Tratamento:

 ○ Pneumonia leve a moderada (PaO2 > 70 mmHg):
 ▪ Preferencial: SMX-TMP (15-20 mg/kg/dia de TMP) IV 

ou VO, divididos para 6/6 ou 8/8 h. Duração de 21 
dias.

 ▪ Clindamicina 600 mg IV de 6/6 ou 8/8 h + Primaquina 
15-30 mg VO 1x/dia (verificar se há deficiência de 
G6PD). Duração: 21 dias.

 ○ Pneumonia moderada a grave (PaO2 < 70 mmHg):
 ▪ Mesmo esquema terapêutico, doses e duração, 

porém apenas por via IV.
 ▪ Acrescentar Prednisona 40 mg, via oral, 12/12 h por 

5 dias, reduzida à metade a cada 5 dias, até com-
pletar os 21 dias de tratamento. Alternativamente, 
pode-se utilizar metilprednisolona IV equivalente a 
75% da dose da prednisona.
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• Após o tratamento de 21 dias, manter o uso de profilaxia 
com SMTX/TMP até a linfometria T CD4+ for > 200 céls/
mm³ em 2 exames seguidos.

Citomegalovírus (CMV)
• O diagnóstico é sugerido pelo aspecto endoscópico de 

ulceração clássica da mucosa, mediante biópsia iden-
tificando células com inclusão intranuclear (“olhos de 
coruja”), bem como dados clínicos e laboratoriais de imu-
nodepressão avançada.

• Testes para detectar viremia (PCR ou antigenemia), quan-
do disponíveis, não são bons preditores de doença ativa 
ou recorrência em PVHA. Não se recomenda tratar viremia 
na ausência de evidência de lesão orgânica. 

• A presença de anticorpos para CMV não é útil no diagnós-
tico, embora IgG negativo indique pouca probabilidade 
de ser o CMV o causador da doença investigada.

• Resultados negativos da antigenemia ou PCR plasmático 
não excluem a doença por CMV em órgãos.

• Tratamento: Ganciclovir 5 mg/Kg de 12/12 h IV.

 ○ Duração:
 ▪ Retina: 14 a 21 dias.
 ▪ Aparelho digestivo: 3 a 6 semanas.
 ▪ SNC: até resolução dos sintomas e clareamento do 

LCR (PCR negativo).
 ○ Valganciclovir pode ser usado no lugar de ganciclovir. 

O foscarnet é uma opção alternativa de tratamento 
no SNC e aparelho digestivo, mas não tem registro no 
Brasil.
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Candidíase esofágica e 
candidíase oral

• O principal agente da candidíase é a Candida albicans. 
• O sintoma mais comum de candidíase orofaríngea é o 

aparecimento de placas removíveis esbranquiçadas. Pode 
se apresentar também como queilite angular ou pápulas 
eritematosas na mucosa.

• Os sintomas típicos de candidíase esofágica incluem 
dor retroesternal difusa, disfagia e/ou odinofagia, nor-
malmente sem febre. A candidíase oral está presente na 
grande maioria dos casos.

• O diagnóstico é clínico. A cultura de material dessas re-
giões pouco útil em razão da presença do fungo como 
comensal dessas mucosas.

• A endocospia digestiva alta é indicada para casos que 
apresentem persistência de sintomas após tratamen-
to antifúngico, para investigação de outras causas de 
esofagite.

• Tratamento:

 ○ Orofaríngea:
 ▪ Fluconazol 100 mg/dia por 7 a 14 dias. Preferencial 

(menos recidiva).
 ▪ Nistatina suspensão oral: gargarejar 5 mL e engolir 

4-5x/dia.
 ○ Esofágica:

 ▪ Fluconazol 200 a 400 mg/dia por 7-14 dias (400 mg 
nos casos com disfagia importante).

 ▪ Anidulafungina 200 mg 1x/dia IV por 7-14 dias.
 ▪ Anfotericina B complexo lipídico 5 mg/kg/dia IV.
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Histoplasmose
• A histoplasmose no Brasil é causada pelo fungo dimórfico 

Histoplasma capsulatum.
• É comumente confundida com tuberculose, podendo 

haver coinfecção (cerca de 20%). Investigar ambas as do-
enças, principalmente em PVHA.

• Os sintomas são inespecíficos, entre eles febre alta, adi-
namia, anorexia e perda de peso, além de tosse, diarreia e 
vômito, que podem progredir em semanas.

• Pneumonia é frequente, sendo o infiltrado pulmonar re-
tículo-nodular difuso o achado radiológico mais comum 
(forma pulmonar). 

• O tropismo do fungo pelas células do sistema fagocítico 
mononuclear é o responsável pela disfunção de fígado e 
medula óssea e aumento de baço (forma disseminada).

• Diagnóstico: 

 ○ Detecção de antígeno com elevada sensibilidade (95%) 
e PCR não são muito disponíveis no Brasil, mas são os 
melhores métodos.

 ○ Pesquisa em lâmina corada (30% de sensibilidade) de 
aspirado de medula óssea ou creme leucocitário.

 ○ A sorologia para a detecção de anticorpos é limitada em 
pacientes imunocomprometidos, em especial PVHA. 
ELISA e Western blot são os melhores exames dessa 
categoria, mas não são universalmente acessíveis.

• Tratamento:

 ○ Histoplasmose pulmonar aguda
 ▪ Leve: Itraconazol 200 mg, 3x/dia VO por 3 dias + 400 

mg/dia por 6-12 semanas.
 ▪ Grave: Complexo lipídico de anfotericina B 5 mg/kg/

dia por 2 semanas, seguido de Itraconazol 400 mg/
dia por 6 a 12 semanas.
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 ○ Histoplasmose pulmonar crônica
 ▪ Itraconazol 200 mg/dia ou de 12/12h, VO, por 12 a 

24 meses. Manter enquanto houver melhora no mo-
nitoramento de imagens 6/6 meses.

 ○ Histoplasmose disseminada
 ▪ Moderada: Itraconazol 200 mg, 3x/dia VO por 3 dias 

+ 400 mg/dia por 12 meses.
 ▪ Grave: Complexo lipídico de anfotericina B 5 mg/kg/

dia IV por 1-2 semanas, seguida de Itraconazol 200 
mg de 12/12 horas VO por 12 meses.

 ▪ Grave com comprometimento do SNC: Anfotericina 
B lipossomal 3 mg/kg/dia IV por 1-2 semanas, se-
guida de Itraconazol 200 mg de 12/12 h VO por 12 
meses.
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Neurotuberculose
Clínica e diagnóstico

• A neurotuberculose, causada pela bactéria Mycobacterium 
tuberculosis, pode afetar o sistema nervoso central e a 
medula espinhal. É a forma mais grave da tuberculose, 
com desfecho em mortalidade ou sequelas em mais da 
metade dos indivíduos.

• Os sintomas da neurotuberculose podem incluir dor de 
cabeça intensa, rigidez de nuca, febre, confusão, convul-
sões, fraqueza muscular, alterações na visão e dificuldade 
de coordenação.

• O diagnóstico da neurotuberculose envolve:

 ○ Análise do líquido cefalorraquidiano (LCR) –  obtido por 
meio de uma punção lombar, com pleocitose linfomo-
nocitária (nos primeiros 15 dias pode ter predomínio de 
polimorfonucleares), proteína alta e glicorraquia baixa.

 ○ Exames de imagem cerebral – ressonância magnéti-
ca (RM), nos quais os achados são meningite basilar, 
hidrocefalia, lesões granulomatosas (tuberculomas), 
abscessos e mielite.
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 ○ Testes de tuberculose – teste cutâneo de tuberculi-
na, pesquisa da presença da bactéria no escarro e no 
LCR por exame direto e cultura (50-60% de sensibi-
lidade) ou ADA (adenosina deaminase) no LCR (30% 
sensibilidade).

Tratamento
• O tratamento geralmente envolve o uso de isoniazida, 

rifampicina, pirazinamida e etambutol por um longo 
período, normalmente de 9 a 12 meses, sendo que o tra-
tamento mínimo hospitalar deve ser de 7 dias.

• O tratamento é dividido em duas fases: de ataque e de 
manutenção.

 ○ A fase de ataque tem o objetivo de reduzir rapidamente 
a população bacilar e a eliminação dos bacilos com re-
sistência natural a algum medicamento (medicamentos 
com alto poder bactericida).

 ○ A fase de manutenção tem o objetivo de elimi-
nar os bacilos latentes ou persistentes e a redução 
da possibilidade de recidiva da doença (medicamentos 
bactericidas e esterilizantes).

• O esquema Rifampicina, Isoniazina, Pirazinamida e 
Etambutol (RHZE) é utilizado na fase de ataque, por 2 
meses.

• O esquema Rifampicina, Isoniazida (RH) é utilizado na 
fase de manutenção, por 10 meses.

• Em crianças menores de 10 anos o esquema básico é 
composto por três fármacos na fase intensiva (RHZ), e 
dois na fase de manutenção (RH).
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Figura 1: Referências para orientação de tratamento.

Situação do caso Orientação Terapeutica Local de Manejo
Caso novo e retrata-
mento (recidiva após 
cura e reingresso 
após abandono)

Esquema básico para 
adultos e  Esquema 
básico para crianças

Atenção primária

Tuberculose me-
ningoencefálica e 
osteoarticular

Esquema bbásico para 
TB meningoencefálica e 
osteoarticular

Hospital e, poste-
riormente, Atenção 
secundária

Toxicidade, intole-
rância ou impedi-
mentos ao uso do 
Esquema Básico e 
avaliação de falên-
cia terapêutica

Esquemas especiais Referência secun-
dária

Falência terapêutica 
por resistência e 
Resistência compro-
vada

Esquemas Especiais 
para resistências Referência terciária

Fonte: Brasil (2019).
* Caso novo ou virgem de tratamento (VT) = paciente nunca antes 
submetido ao tratamento antiTB ou realização de tratamento por 

menos de 30 dias.
* Retratamento = paciente que já fez o tratamento antiTB por mais 
de 30 dias e que necessita de novo tratamento após abandono ou 

por recidiva (após a cura ou tratamento completo).
* Recomendado Terapia Diretamente Observada compartilhada com 

a Atenção Primária.
* Falha terapêutica = paciente que apresenta persistência de 

baciloscopia de escarro positiva ao final do tratamento; paciente 
que inicialmente apresentava baciloscopia fortemente positiva 

(++ ou +++) e mantém essa positividade até o quarto mês de 
tratamento; e pacientes com baciloscopia inicialmente positiva, 

seguida de negativação e nova positividade, por dois meses 
consecutivos, a partir do quarto mês de tratamento.
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Figura 2: Esquema para pacientes com neurotuberculose adultos e 
crianças > 10 anos.

Fonte: Brasil (2019).

Figura 3: Esquema básico para crianças < 10 anos com 
neurotuberculose.

Fonte: Brasil (2019).

OBS: Associação de corticosteroide ao tratamento é 
recomendada: 

 ▪ Adultos: dexametasona injetável (0,4 mg/kg/dia), 
por 2 semanas, com redução gradual da dose nas 
quatro semanas subsequentes.
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 ▪ Crianças: dexametasona injetável (0,6 mg/kg/dia) ou 
prednisona (4 mg/kg/dia) por 4 semanas, com redu-
ção gradual da dose nas 4 semanas subsequentes.

• Condições especiais

 ○ Gestantes
 ▪ Dado risco de toxicidade neurológica ao feto atri-

buído à isoniazida, recomenda-se associar o uso de 
piridoxina (50 mg/dia).

 ○ Hepatopatias
 ▪ O tratamento deverá ser interrompido se os valores 

das enzimas atingirem até cinco vezes o valor normal 
em pacientes sem sintomas digestivos, três vezes o 
valor normal, acompanhado de sintomas dispépti-
cos, ou logo que a icterícia se manifeste.

 ▪ A reintrodução do Esquema Básico deve ocorrer da 
seguinte maneira: 
rifampicina + etambutol, seguida pela isoniazida, e 
por último a pirazinamida, com intervalo de três a 
sete dias entre elas.

 ○ Nefropatias
 ▪ Para pacientes com clearence de creatinina < 30ml/

min, o esquema preconizado consiste em: RHZE (2ª, 
4ª e 6ª) e RH (3ª, 5ª, Sábado e Domingo) durante 2 
meses na fase intensiva, seguidos de RH diariamente 
durante 4 meses na fase de manutenção.

• Esquemas especiais

 ○ Usados quando à reação adversa aos medicamentos 
do esquema básico
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Figura 4: Esquemas especiais.

Fonte: Brasil (2019).

 ○ Se fluoroquinolona não puder ser utilizada, o esquema 
deverá ser ajustado, utilizando um medicamento inje-
tável (aminoglicosídeo, estreptomicina ou amicacina 
ou polipeptídeo – capreomicina) na sua composição. 
Há preferência pela estreptomicina.

Figura 5: Tabela posológica dos medicamentos aminoglicosídeos e 
polipeptídeos para adolescentes (≥ 10 anos de idade) e adultos.

Fonte: Brasil (2019).
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Figura 6: Tabela posológica dos medicamentos para adultos e 
adolescentes (≥ 10 anos de idade).

Fonte: Brasil (2019).

Neurocriptococose
Clínica e Diagnóstico:

• A neurocriptococose é uma infecção oportunista causada 
pelas leveduras encapsuladas do grupo dos basidiomice-
tos, sendo Cryptococcus neoformans mais frequentemente, 
ou por Cryptococcus gattii, o qual tem aumentado a pre-
valência em pacientes imunocomprometidos.
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• A doença se manifesta na forma de uma meningoencefa-
lite, cujos sintomas mais prevalentes são:

 ○ Febre;
 ○ Mal-estar;
 ○ Cefaléia;
 ○ Rigidez de nuca;
 ○ Fotofobia;
 ○ Vômitos, podendo ser em jato.

• Se disseminada, pode apresentar tosse, dispneia e rash 
cutâneo e, mais raramente, perda auditiva e visual. 

• Os sintomas começam de forma indolente 1-2 semanas 
após a contaminação.

• No exame físico, observa-se febre associada a letargia e 
confusão mental. Em alguns casos, pode haver déficits 
neurológicos focais, taquipneia e lesões cutâneas seme-
lhantes ao molusco contagioso de forma disseminada, e 
hipertensão diastólica reflexiva a um aumento da pressão 
intracraniana. 

• Os exames sanguíneos são inespecíficos, devendo-se 
ter suspeita a partir dos sintomas clínicos, somados a 
uma contagem de CD4 < 100 células/mcL para pacien-
tes que vivem com HIV ou em uso de medicamentos 
imunossupressores. 

• A avaliação inclui uma anamnese detalhada, exame neu-
rológico completo e pesquisa de antígeno criptococócico 
sérico (CrAg). É imprescindível realizar um exame de neu-
roimagem e a punção liquórica (muitas vezes objetivando 
alívio da pressão intra-craniana e para confirmação do 
diagnóstico em casos de sintomas e/ou CrAg sérico 
positivo). 

• A neuroimagem, pode ser TC ou RNM, na qual podem ser 
observadas lesões características, cistos ou granulomas 
presentes em regiões de núcleos da base e infiltrações 
meníngeas. Mais raramente, podem-se apresentar no 
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cerebelo e no subtálamo. Por conta de sua localização, 
podem atrapalhar a circulação liquórica, ocasionando 
hidrocefalia. 

• A punção lombar é o exame confirmatório da neurocrip-
tococose. A análise do LCR sugere uma baixa contagem 
de leucócitos, <50 células/microL, com predominância 
mononuclear, altos níveis de proteína, e glucose baixa 
ou normal. Recomenda-se também realizar exame direto 
com tinta da china, cultura do líquor, pesquisa do CrAg 
e exame de látex para criptococcos. Quando disponível, 
exames moleculares (PCR) podem ser realizados.

• Alguns diagnósticos diferenciais incluem infecções em 
SNC por tuberculose, toxoplasmose, sífilis e doenças 
como o linfoma e a leucoencefalopatia multifocal. 

Tratamento
• Os pacientes com meningoencefalite requerem tra-

tamento por tempo prolongado que incluem terapia 
antifúngica, terapia antiretroviral combinada no caso 
de pacientes HIV+, manejo da hipertensão intracraniana 
(HIC). Há necessidade de monitorização para prevenção 
de complicações como síndrome inflamatória de recons-
tituição imune em quem vive com HIV e transplantados, 
que ocorre após 4-6 semanas após início do tratamento. 

• Em pacientes em uso de imunossupressores, além do 
tratamento antifúngico, deve-se reduzir a terapia imu-
nossupressora para melhor controle da patologia. 

• O antifúngico de escolha envolve uma combinação de 
anfotericina B, flucitosina e fluconazol, cujas doses serão 
abordadas adiante. 

• Em mulheres grávidas a flucitosina deve ser evitada nos 
primeiros três meses de gestação, bem como o fluconazol. 

• É fundamental acompanhar as provas de função renal ao 
utilizar a anfotericina B e recomenda-se a troca para um 
tratamento substitutivo se creatinina >3 mg/dl, também 
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pode gerar hipocaliemia, hipomagnesemia e supressão 
de medula óssea. A flucitosina, por sua vez, pode levar a 
supressão da medula óssea, hepatotoxicidade e entero-
colite, mas o grau de efeitos colaterais está relacionado 
aos níveis séricos da droga. O fluconazol geralmente tem 
paraefeitos gastrointestinais e exantema, mas pode 
causar raramente necrose hepática, síndrome de Stevens-
Johnson e alopecia. 

• Infecções persistentes ou resistentes ao tratamento estão 
normalmente associadas à má adesão do mesmo, ou da 
manutenção do uso do fluconazol. Pode-se repetir a fase 
de indução com a anfotericina B e manutenção posterior 
com o fluconazol ou, em casos específicos, utilizar em ad-
juvância o interferon gamma. 

• Uso associado de corticoide em pacientes vivendo com 
HIV não reduziu mortalidade e foi associado a mais even-
tos adversos. 

• Itraconazol não está recomendado pelas maiores taxas 
de falha terapêutica, mesmo em fases de consolidação 
ou supressão. C. gatti é menos susceptivel a Fluconazol do 
que C. neoformans.
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Quadro 1: Tratamento antifúngico.

Fase de Indução (mínimo 2 semanas ou até LCR for negativo)
Paciente sem HIV Paciente com HIV

•	 Anfotericina В lipossomal 
3-4 mg/kg EV por 24h (+ 
Flucitosina 25 mg/kg a cada 
6h)

•	 Anfoterina B Complexo 
lipidico 5 mg/kg EV por 24h 
(+ Flucitosina 25 mg/kg a 
cada 6h) 

Tempo: mínimo 2 semanas em 
pacientes transplantados e 4 
semanas em não imunocom-
prometidos, depois seguir VO 
Fluconazol 400-800mg/dia por 8 
semanas
Se não possível uso de 
Anfotericina B por toxicidade ou 
eventos adversos: 

•	 Fluconazol 1200 mg/dia EV 
ou VO + Flucitosina 25 mg/
kg 6/3h por 4 a 6 semanas 

•	 Fluconazol 1200 a 2000 mg/
day IV/por 10-12 semanas, 
após na fase de consoli-
dação 400 mg/dia por 10 
semanas

•	 Anfotericina В desoxicolato 
0.7-1 mg/kg EV por 24h (+ 
Flucitosina 25 mg/kg a cada 
6h)

•	 Anfotericina В lipossomal 
3-4 mg/kg EV por 24h (+ 
Flucitosina 25 mg/kg a cada 
6h)

•	 Anfoterina B Complexo 
lipidico 5 mg/kg EV por 24h 
(+ Flucitosina 25 mg/kg a 
cada 6h) 

Tempo: mínimo por 2 semanas e 
seguir com a fase de consolidação 
com Fluconazol 400 mg/dia VO 
10 semanas
Se não possível uso de 
Anfotericina B por toxicidade ou 
eventos adversos: 

•	 Fluconazol 120 0mg/dia EV 
ou VO + Flucitosina 25 mg/
kg 6/3h por 4 a 6 semanas 

•	 Fluconazol 1200 a 2000 mg/
day IV/por 10-12 semanas, 
após na fase de consoli-
dação 400 mg/dia por 10 
semanas 

Fase de Consolidação: 10 semanas

Fluconazol 400-800 mg/dia VO 
por 8 semanas e após seguir com 
fase de supressão

Fluconazol 400-800 mg/dia VO 
por 10 semanas e após seguir 
com fase de supressão

Fase de Supressão
Fluconazol 200 mg/dia po até 
6-12 meses

Fluconazol 200 mg/dia po até 
CD4 >100/mm3

Fonte: Adaptado de Ngan, Flower e Day (2022); Liu et al. (2024).
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NEUROTOXOPLASMOSE
Clínica e Diagnóstico:

• A neurotoxoplasmose é a infecção em sistema nervoso 
causada pelo Toxoplasma gondii, ocorrendo predominante-
mente em indivíduos com sistema imunológico debilitado, 
como pessoas vivendo com HIV sem tratamento adequa-
do, pacientes submetidos a transplante de órgãos ou que 
fazem uso de medicamentos imunossupressores. 

• O quadro clínico envolve sintomas como confusão men-
tal, alterações cognitivas, convulsões, cefaléia intensa, 
alterações motoras, alterações visuais (visão turva ou 
perda parcial) – sintomas associados ao local da lesão em 
SNC. Pode também envolver distúrbios comportamentais 
com mudanças no comportamento, como irritabilidade, 
agressividade, depressão ou ansiedade. 

• O diagnóstico da neurotoxoplasmose requer uma análise 
clínica minuciosa e exames de imagem. A neuroimagem 
é fundamental na identificação das lesões cerebrais, 
tendo como padrão ouro a ressonância magnética (RM), 
revelando áreas hipodensas e realce pós-contraste nas 
regiões afetadas em forma de halo.

• Exames sorológicos desempenham um papel importante 
na confirmação da infecção. A detecção de anticorpos 
específicos anti-Toxoplasma gondii IgM e IgG pode auxiliar 
no diagnóstico. 

• A presença do parasita ou PCR positivo no LCR, juntamen-
te com os achados clínicos e de neuroimagem, confirma o 
diagnóstico da neurotoxoplasmose.

• Diagnósticos diferenciais: meningite bacteriana, absces-
so cerebral, encefalite viral, tumores cerebrais, linfomas 
ou metástases, esclerose múltipla, acidente vascular 
cerebral.
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Tratamento:
Tratamento pode ser iniciado de forma empírica pela 

suspeita clínica e exame de imagem, porém se não ocorrer me-
lhora em até 10 dias, está recomendada a biópsia de sistema 
nervoso central.

Esquema preferencial de tratamento por 6 semanas:

• Sulfadiazina: deve ser administrado em combinação com 
a pirimetamina. Os efeitos colaterais possíveis incluem 
reações alérgicas, distúrbios gastrointestinais, erupções 
cutâneas, entre outros. 

• Dose: 1 g (<60 kg) a 1,5 g (≥ 60 kg) a cada 6 horas VO 
• Pirimetamina: em combinação com a sulfadiazina. 

Efeitos colaterais comuns incluem anemia, distúrbios 
gastrointestinais e reações alérgicas.

• Dose de ataque: para adultos é de 200 mg VO 1 dose de 
ataque, seguida de uma dose de manutenção: de 75 mg/
dia (≥ 60 kg) ou 50 mg (<60 Kg) VO.

• Ácido folínico: frequentemente administrado junta-
mente com a pirimetamina, ajuda a prevenir os efeitos 
colaterais hematológicos associados à pirimetamina. 
Dose:15 a 25 mg/dia VO.

Esquemas primários alternativos:

• Trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX): também conhe-
cido como cotrimoxazol ou Bactrim®, é uma combinação 
de dois antibióticos, trimetoprima e sulfametoxazol. Os 
efeitos colaterais comuns incluem distúrbios gastrointes-
tinais, erupções cutâneas, reações alérgicas, entre outros. 

• Dose: 10 mg/kg/dia de trimetoprim 12/12h por 6 sema-
nas, seguidos de fase de supressão. 

• Alérgicos a Sulfadiazina: Clindamicina 600 mg VO 8/8h 
ou Azitromicina 1.200 mg/dia associados a Pirimetamina 
e Ácido Folínico por 6 semanas.
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Esquema de Supressão: Trimetoprim-sulfametoxazol 
(TMP-SMX) 800/160 mg/dia até contagem de CD4 >200 por 
pelo menos 6 meses. 

NEUROINFECÇÃO POR CITOMEGALOVÍRUS 
Clínica e Diagnóstico:

• A neuroinfecção por citomegalovírus (CMV) é uma rara 
e grave complicação em situações de imunodeficiência. 
Antes da terapia retroviral, costumava acometer cerca de 
2% dos indivíduos com retrovirose, geralmente com célu-
las CD4 <50 cels/microL. 

• A doença pode afetar cérebro, tronco encefálico, medula 
espinhal, raízes nervosas e nervos periféricos. Dentre as 
manifestações mais comuns, destacam-se:

 ○ Encefalite: delirium, confusão mental e déficits focais. 
Se encefalite ventricular o início geralmente é mais 
agudo, com letargia e confusão, podendo ter envol-
vimentos de pares cranianos, a neuroimagem nesses 
casos pode ser normal ou apresentar captação de con-
traste em região periventricular.

 ○ Mielite: fraqueza distal e hiperreflexia podem estar 
presentes.

 ○ Polirradiculopatia: força decrescida em membros dis-
tais, reflexos diminuídos ou abolidos e em alguns casos 
retenção urinária.

 ○ Neuropatia periférica: Sintomas motores e sensiti-
vos, multifocais e assimétricos em região de nervos 
periféricos.

• Diagnóstico é feito pela análise de LCR (pleocitose com 
aumento de linfomonócitos e aumento de proteínas) com 
pesquisa de vírus através de métodos moleculares (PCR) 
e realização de exame de imagem (preferencialmente 
RNM).
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• Pacientes que apresentam neuroCMV geralmente tem 
retinite concomitante ou prescindindo as manifestações 
neurológicas. Portanto, deve ser feito um screening para 
aqueles que não tem o diagnóstico de retinite estabeleci-
do, com exames repetidos em seis meses ou até níveis de 
CD4 sejam maiores ou iguais a 100 cels/microL. Se mani-
festações periféricas, a biópsia do nervo pode corroborar 
o diagnóstico. 

Tratamento:
• O tratamento é composto por uma fase de indução até 

negativação do PCR em LCR e sérico, e posterior fase de 
manutenção (supressão) até recuperação imunológica. 

• Em pacientes vivendo com HIV sem tratamento, o início 
da terapia anti-retroviral deve ser feito 14 dias após o 
início do tratamento da infecção por CMV, para evitar a 
síndrome da reconstituição imune. 

• Em relação aos efeitos colaterais comuns de cada 
medicação:

• Ganciclovir: diarreia, anorexia, vômito, hiperidrose, ane-
mia, leucopenia, trombocitopenia, sepse, descolamento 
de retina, diminuição da TFG, febre, calafrios e prurido. 

• Foscarnet: febre, cefaleia, náusea, diarreia, vômito, 
anemia, granulocitopenia, insuficiência renal, hipocalie-
mia, hipocalcemia, hipomagnesemia, hipofosfatemia e 
convulsões.

• Valganciclovir: náusea, diarreia, vômito, anemia, trombo-
citopenia, hipertensão arterial, tremor, descolamento de 
retina, diminuição da TFG e febre.
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Quadro 2: Tratamento de neuroinfecção por CMV.

Antivirais Ganciclovir Valganciclovir Foscarnet

Fase de Indução 5 mg/kg EV 12/12h 
por 14-21 dias

90 mg/kg EV de 
12/12h

Fase de 
Supressão 

900 mg VO uma 
vez por dia até 
CD4 >100 por 6 
meses.

Fonte: Adaptado de Bowen et al. (2016). 
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CLÍNICA E DIAGNÓSTICO 
• A Tuberculose (TB) é uma doença infectocontagiosa, de 

transmissão aérea por meio dos núcleos secos das gotí-
culas – Núcleos de Wells –, que são eliminados por meio 
de fala, espirro e principalmente tosse de um doente com 
a forma pulmonar ou laríngea da doença. As partículas 
em suspensão levam os bacilos que atingem bronquíolos 
e alvéolos de outro indivíduo saudável para iniciar nova 
multiplicação. 

• Etiologia: Complexo Mycobacterium tuberculosis (bacilo 
de Koch). Tem o homem como seu principal reservatório. 

• Grupos de risco:

 ○ Moradores de rua, pessoas em privação de liberdade, 
imunossupressos, pessoas que vivem com HIV, indíge-
nas, crianças < 2 e idosos > 60 anos, usuários de drogas, 
pessoas desnutridas, pessoas com doenças crônicas e 
pessoas de baixo status socioeconômico em geral. 

• Epidemiologia: É estimado que mais de 1,7 bilhão de 
pessoas – em torno de 22% da população mundial – es-
tejam infectadas pelo M. tuberculosis. De acordo com a 

https://ava.ucs.br/courses/33226/users/2192
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Organização Mundial da Saúde (OMS), no ano de 2020, 
9,9 milhões de indivíduos tiveram Tuberculose e 1,5 mi-
lhão vieram a óbito pela doença. 

 ○ No Brasil, no ano de 2020, foram diagnosticados 
96.000 casos novos da doença e cerca de 7.700 mor-
tes. O país segue na lista dos 30 países com alta carga 
de tuberculose e alta carga de tuberculose/HIV.

• Classificação: 

1 – Tuberculose pulmonar:
Subdivide-se em primária, pós primária (secundária) e 

miliar. Os sintomas clássicos, como tosse persistente seca ou 
produtiva, febre vespertina, sudorese noturna e emagreci-
mento, podem ocorrer em qualquer das três apresentações.

1.1 – Tuberculose pulmonar primária:
Ocorre em seguida ao primeiro contato do paciente com 

o bacilo;
Mais comum em crianças;

1.2 – Tuberculose pulmonar pós-primária (secundária):
Mais comum em adolescentes e adultos jovens;
Tosse seca ou produtiva (expectoração purulenta ou 

mucóide, com ou sem sangue) é o principal sintoma, muitas 
vezes acompanhada de febre vespertina, sudorese noturna e 
anorexia.

1.3 – Tuberculose miliar:
Aspecto radiológico pulmonar específico, podendo ocor-

rer tanto na forma primária quanto na forma secundária da 
tuberculose;

Forma grave da doença, presente principalmente em 
imunocomprometidos;
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2 – Tuberculose extrapulmonar
Sintomas próprios dos órgãos acometidos;
Mais frequente em pacientes imunocomprometidos 

graves;
As principais formas encontradas são: pleural, pericárdi-

ca, ganglionar periférica, SNC e óssea.

• Sintomas: 

 ○ Formas pulmonares:
 ▪ Na forma ativa (geralmente em grupos de risco) → 

Pneumonia por TB e expansão dos infiltrados pul-
monares → Irritabilidade, inapetência, tosse seca 
ou produtiva que dura mais de 3 semanas, sudorese 
noturna, febre baixa vespertina e perda de peso. 

 ▪ Forma miliar → febre, astenia, emagrecimento e 
tosse. Hepatomegalia, alterações do sistema nervo-
so central e alterações cutâneas são menos comuns. 

 ○ Formas Extrapulmonares: os sinais e sintomas depen-
dem dos órgãos ou sistemas acometidos: 
 ▪ Pleural – Dor torácica do tipo pleurítica. Tríade: as-

tenia, emagrecimento e anorexia. Febre com tosse 
seca. Em pacientes com maior tempo de evolu-
ção dos sintomas pode ocorrer dispneia e fadiga 
respiratória. 

 ▪ Pericárdica – Em geral ocorre junto à forma Pleural. 
→ Dor torácica, tosse seca e dispneia. Febre, ema-
grecimento, astenia, tontura, edema de membros 
inferiores, dor no hipocôndrio direito (congestão 
hepática) e aumento do volume abdominal (ascite) 
esporádicos. 

 ▪ Ganglionar periférica – Acomete mais pessoas com 
HIV e crianças. Aumento subagudo, indolor e assi-
métrico das cadeias ganglionares cervicais anterior 
e posterior, além da supraclavicular. PVHIV → acome-
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timento ganglionar tende a ser bilateral, associado 
com maior comprometimento do estado geral. 

 ○ Acometimentos de SNC: Meningoencefálica – 
Meningite basal exsudativa; é mais frequente em 
crianças < 6 anos. 

 ○ Subaguda → cefaleia holocraniana, irritabilidade, 
alterações de comportamento, sonolência, ano-
rexia, vômitos e dor abdominal, febre, fotofobia 
e rigidez de nuca por tempo > 2 semanas. Pode 
evidenciar sinais de hipertensão intracraniana. 

 ○ Crônica (duração > 4 semanas) → cefaléia e aco-
metimento de pares cranianos. 

 ▪ Tuberculomas – Forma localizada de acometimento. 
Quadro clínico → processo expansivo intracraniano 
de crescimento lento → sinais e sintomas de hiper-
tensão intracraniana. 

 ▪ Óssea – Coluna vertebral e articulações coxofemoral 
e do joelho. A TB de coluna caracterizada com Mal de 
Pott – afeta mais as regiões torácica baixa e lombar. 
Apresenta-se com a tríade: dor lombar, dor à palpa-
ção local e sudorese noturna. 

• Complicações da TB Pulmonar não tratada:

 ○ Distúrbio ventilatório obstrutivo e/ou restritivo; for-
mação de bronquiectasias; infecções respiratórias de 
repetição; atelectasias; empiema e hemoptise. 

• Diagnóstico: 

 ○ Bacteriológico 
1 – Exame microscópico direto – baciloscopia direta:
- É a pesquisa do bacilo de Koch, utilizada tanto no diag-

nóstico quanto no tratamento da tuberculose. 
- É um método seguro e simples realizado por profissio-

nais habilitados. 
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- A pesquisa do bacilo álcool-ácido resistente – BAAR, 
pelo método de Ziehl-Neelsen, é a técnica mais utilizada.

- A baciloscopia de escarro é indicada nas seguintes 
condições:

• No sintomático respiratório (tosse seca ou produtiva que 
dura mais de 3 semanas), durante busca ativa; 

• Em caso de suspeita clínica e/ou radiológica de TB pul-
monar, independentemente do tempo de tosse; 

• Para acompanhamento e controle de cura em casos pul-
monares com confirmação laboratorial. 

- A baciloscopia de escarro para diagnóstico deve ser 
realizada em duas amostras: uma no momento da consulta e 
outra no dia seguinte, ao despertar.

→ Como interpretar os resultados da baciloscopia de 
escarro:

- Não são encontrados BAAR em 100 campos observados 
= negativo;

- 1 a 9 BAAR em 100 campos observados = relata-se a 
quantidade de bacilos encontrada;

- 10 a 99 BAAR em 100 campos observados = positivo +;
- 1 a 10 BAAR por campo em 50 campos observados = 

positivo ++;
- Em média mais de 10 BAAR por campo em 20 campos 

observados = positivo +++;

2 – Teste Rápido Molecular para Tuberculose (TRM-TB) 
- Está indicado para o diagnóstico de novos casos e a ava-

liação de resistência à rifampicina de tuberculose pulmonar e 
laríngea em adultos e adolescentes.

- Esse método não deve ser utilizado para diagnóstico 
em pessoas que já foram tratadas anteriormente para tuber-
culose, já que o TRM-TB reconhece, também, fragmentos da 
bactéria.
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- Amostras recomendadas para realização do TRM-TB: 
escarro; escarro induzido; lavado broncoalveolar; lavado gás-
trico; líquor; gânglios linfáticos e outros tecidos.

→ Interpretação dos resultados do TRM-TB:
- MTB não detectado = negativo;
- MTB detectado e resistência à rifampicina não-detecta-

da = positivo para tuberculose, sem resistência à rifampicina;
- MTB detectado e resistência à rifampicina detectada = 

positivo para tuberculose, com resistência à rifampicina;
- MTB detectado e resistência à rifampicina indetermi-

nada = positivo para tuberculose, resistência à rifampicina 
inconclusiva – repetir o teste em nova amostra;

- Sem resultado/inválido/erro = inconclusivo – repetir o 
teste em nova amostra.

3 – Cultura para micobactérias, identificação e teste de 
sensibilidade (TSA):

- A cultura de micobactérias é um método de elevada es-
pecificidade e sensibilidade no diagnóstico da TB. É um exame 
para todos.

- É válido salientar que, nos casos pulmonares com baci-
loscopia negativa, a cultura do escarro pode aumentar em até 
30% o diagnóstico bacteriológico da doença.

 ○ Diagnóstico por imagem:
1 – Radiografía de tórax:
- A radiografia de tórax é o método de imagem de escolha 

na avaliação inicial e no acompanhamento da TB pulmonar e 
deve ser solicitada para todo o paciente com suspeita clínica 
de tuberculose pulmonar. Juntamente com o exame radioló-
gico, é importante realizar laboratoriais (baciloscopia, cultura 
com TSA) para melhor diagnóstico e acompanhamento.
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2 – Tomografia de tórax:
- Mais sensível para demonstrar alterações dos órgãos ou 

tecidos comprometidos. Indicada na suspeita de TB pulmo-
nar quando a radiografia inicial é normal, e na diferenciação 
com outras doenças torácicas, especialmente em pacientes 
imunossuprimidos.

 ○ Diagnóstico histopatológico:
- Consiste na avaliação histológica de fragmento de te-

cido obtido por biópsia. Utilizado na investigação das formas 
pulmonares que se apresentam radiologicamente como doen-
ça difusa e nas formas extrapulmonares.

- A identificação histológica de granuloma com necrose 
de caseificação é compatível com o diagnóstico de TB. 

- A identificação de um granuloma sem necrose de ca-
seificação deve ser interpretada com cuidado e de acordo com 
os achados clínicos, já que em outras doenças granulomatosas 
(sarcoidose e silicose) podem ter essa mesma apresentação 
histológica.

 ○ Outros métodos diagnósticos:
1 – Adenosina Deaminase (ADA)
- A detecção da enzima intracelular ADA pode auxiliar no 

diagnóstico da TB ativa.

2 – Prova Tuberculínica (PT)
- A PT se baseia em uma reação de hipersensibilidade 

cutânea após a aplicação do PPD por via intradérmica, em que 
a leitura é realizada de 48 a 72 horas após a aplicação, poden-
do ser estendido até 96 horas. 

- Uma PT positiva não confirma o diagnóstico de TB ativa, 
assim como uma PT negativa não o exclui.

- A Prova Tuberculínica é indicada para:



199

- Identificar casos Infecção Latente da Tuberculose (ILTB) 
em adultos e crianças; 

- Auxiliar no diagnóstico de TB ativa em crianças. 

3 – Outra técnicas biomoleculares
- Testes moleculares baseados na técnica da reação em 

cadeia da polimerase (PCR). Para tuberculose são recomen-
dados: Line Probe Assay (LPA), AccuProbe Mycobacterium 
tuberculosis Complex culture identification test (Gen-Probe) e 
INNO-LiPA MYCOBACTERIA v2.

TRATAMENTO 
O tratamento é dividido em duas etapas, sendo a primei-

ra a fase intensiva responsável por reduzir de forma rápida a 
população bacilar e eliminação dos bacilos resistentes, com-
posta de 4 medicações, com tempo fixo de 2 meses e a fase 
de manutenção que visa a eliminação dos bacilos latentes e 
reduzir a possibilidade de recidiva da doença, composta por 2 
medicamentos e um tempo maior de uso.

Todos os esquemas de tratamento devem ser ingeridos 
de forma diária e de uma única vez.

Esquema básico para adultos e adolescentes (>=10 
anos): 2RHZE/4RH 6 meses, tratamento preferencial; indicado 
para casos novos de tuberculose ou retratamento para todas 
as apresentações clínicas (pulmonar ou extrapulmonar), exce-
to a forma meningoencefálica e osteoarticular.

Fase intensiva: Rifampicina(R), Isoniazida(H), Pirazina- 
mida(Z), Etambutol(E)

Fase de manutenção: Rifampicina(R), Isoniazida(H)
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Quadro 1: Esquema básico para adultos e adolescentes (>=10 anos).

Esquema Peso/Comprimidos

Fase intensiva

RHZE

150/75/400/275 mg

(2 meses)

20 a 35 kg 2 cp

36 a 50 kg 3 cp

51 a 70 kg 4 cp

>70 kg 5 cp

Fase de manutenção

RH

150/75 mg

(4 meses)

20 a 35 kg 2 cp

36 a 50 kg 3 cp

51 a 70 kg 4cp

>70 kg 5cp

Fonte: Brasil (2019).
Obs: se necessidade de exclusão da pirazinamida (hepatotoxicidade/

gota/gravidez) o tratamento segue com as demais medicações 
por 2 meses (fase intensiva) e estendida até 7 meses (fase de 

manutenção), totalizando 9 meses de tratamento.

Esquema básico para crianças (<10 anos): 2RHZ/4RH

Quadro 2: Esquema básico para crianças (<10 anos).

Esquema Peso/Mg
Fase intensiva

RHZ

75/50/150 mg

(2 meses)

4 a 7 kg 1 cp

8 a 11 kg 2 cp

12 a 15 kg 3 cp

16 a 24 kg 4 cp
Fase de manutenção

RH

75/50 mg

(4 meses)

4 a 7 kg 1 cp

8 a 11 kg 2 cp

12 a 15 kg 3 cp

16 a 24 kg 4 cp
Fonte: Brasil (2019).
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Obs.: crianças com tuberculose, infectadas com HIV ou desnutridas, 
deverão receber suplementação de piridoxina – vitamina B6 (5 a 10 

mg/dia).

Esquema para TB meningoencefálica e osteoarticular: 
2RHZE/10RH Tratamento específico, preservando a forma do 
esquema básico, com a extensão da fase de manutenção em 6 
meses, sendo um tratamento de 12 meses.

O tratamento varia conforme a gravidade/complexidade 
da doença, em casos de tuberculose osteoarticular de baixa 
complexidade é possível tratar por apenas 6 meses.

A associação com corticosteroides é feita com Prednisona 
(1 a 2 mg/kg/dia) por quatro semanas ou, em casos mais graves 
de tuberculose meningoencefálica, o uso de Dexametasona 
injetável (0,3 a 0,4 mg/kg/dia), por quatro a oito semanas, 
com redução gradual da dose nas próximas quatro semanas 
subsequentes. 

A fisioterapia se mostra eficaz em evitar sequelas em ca-
sos de tuberculose meningoencefálica, sendo preconizada seu 
início o mais breve possível.

TRATAMENTO DA TUBERCULOSE EM 
CONDIÇÕES ESPECIAIS

Gestantes: recomenda-se o uso de piridoxina de 500 mg/
dia pelo risco de toxicidade neurológica do feto associado à 
isoniazida. O Esquema Básico segue nas doses habituais, mas 
com especial atenção aos efeitos adversos dos medicamentos.

Infecção pelo HIV: tratamento segue o mesmo Esquema 
Básico na utilização dos fármacos e na duração do tratamento. 
Na vigência do diagnóstico de ambas as doenças, o tratamen-
to para tuberculose deverá ser instituído imediatamente e o 
tratamento antirretroviral depende da contagem de LT-CD4+.

Diabetes: o tratamento deve ser diretamente observado 
com controle glicêmico adequado e baciloscopias mensais 
para controle do tratamento de TB.
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Hepatopatas; a interação medicamentosa e o uso 
de doses acima das preconizadas pode potencializar uma 
hepatotoxicidade, por isso, no momento da prescrição do me-
dicamento é importante considerar o peso do paciente. É de 
grande importância observar as enzimas hepáticas, quando 
elas atingirem até cinco vezes o valor normal sem sintomas ou 
três vezes o valor normal com sintomas dispépticos ou quando 
a icterícia se manifestar, o tratamento deve ser interrompido. 
Após essa interrupção, se os níveis das enzimas reduzirem, é 
indicado reintroduzir o Esquema Básico (rifampicina + etam-
butol, seguida pela isoniazida, e por último a pirazinamida, 
com intervalo de três a sete dias entre elas).

Quadro 3: Condutas frente à hepatopatias.

PACIENTES COM 
DOENÇA HEPÁTICA 
PRÉVIA: hepatite 
viral aguda; hepa-
tites crônicas (viral, 
autoimune, cripto-
gênica); hepatopatia 
alcoólica; esteatose 
hepática.

Sem cirrose

TGO/TGP > 5 
vezes o valor 
de referência

9 rifampicina, 
etambutol e le-
vofloxacino* ou 
5 capreomicina, 
etambutol e 
levofloxacino/7 
etambutol e 
levofloxacino*

TGO/TGP < 5 
vezes o valor 
de referência

Esquema Básico

Com cirrose
5 capreomicina 3 etambutol 
levofloxacino/7 etambutol 
levofloxacino*
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PACIENTES SEM 
DOENÇA HEPÁTICA 
PRÉVIA: com he-
patotoxicidade ao 
esquema básico.

TGO/TGP 
≥ 5 vezes o 
valor de refe-
rência (sem 
sintomas).

Interromper o 
tratamento. 
Monitorar fun-
ção hepática 
(3 a 7 dias) até 
normalização

Reintrodução: 
(rifampicina e 
etambutol → 
rifampicina e 
etambutol + 
isoniazida → 
rifampicina, etam-
butol, isoniazida 
e pirazinamida) 
do Esquema 
Básico ou Início 
de Esquema 
Especial

TGO/TGP ≥ 3 
vezes o valor 
de referência 
(com sintomas, 
incluindo a 
presença de 
icterícia). 
Casos graves 
de tb ou hepa-
totoxicidade 
grave

Monitorar fun-
ção hepática 
(3 a 7 dias) até 
normalização 5 capreomicina, 

3 etambutol e 
levofloxacino/7 
etambutol e 
levofloxacino*

Níveis de TGO/
TGP ≥ 3 vezes 
o valor de 
referência.

Se após 4 
semanas man-
tiver TGO/TGP 
≥ 3 x o valor de 
referência

Fonte: Brasil (2019).
*O primeiro número indica o tempo de tratamento (em meses), o 
segundo número indica a quantidade de dias durante a semana. 
Quando não há descrição, consideram-se sete dias na semana. 

Nefropatas: antes de iniciar o esquema terapêutico é 
muito importante conhecer a taxa de depuração de creati-
nina para fazer o ajuste das doses dos medicamentos que 
possuem eliminação renal. Em pacientes com clearance de 
creatinina < 30 ml/min quando considerado a utilização de 
dose fixa combinada, o Esquema Básico consiste em:

• Primeira fase: Rifampicina, Isoniazida, Pirazinamida, 
Etambutol (segunda, quarta e sexta) e Rifampicina e 
Isoniazida (terça, quinta, sábado e domingo).

• Segunda fase: Rifampicina e Isoniazida (terça, quinta, sá-
bado e domingo).
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Ajuste das doses e frequência dos medicamento quando 
clearance de creatinina < 30 ml/min: o etambutol será de 15 
a 25 mg/kg/dose, 3x por semana; pirazinamida será 25 a 35 
mg/kg/dose, 3x por semana. A rifampicina e a isoniazida não 
necessitam de nenhum ajuste. 
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Cancro Mole
Clínica

Cancroide, também conhecido como cancro mole, can-
cro venéreo ou cancro de Ducrey, é uma infecção que ocorre 
principalmente em países tropicais. A verdadeira incidência, 
entretanto, permanece incerta devida à dificuldade de isolar o 
agente etiológico.

• Etiologia: Haemophilus ducreyi
• Sintomas: Úlceras genitais dolorosas, geralmente múl-

tiplas e ocasionadas pela autoinoculação. Iniciam como 
uma pápula eritematosa, evoluem rapidamente para pús-
tulas e depois para úlcera com borda irregular, contorno 
eritemato-edematoso e fundo heterogêneo, coberto por 
exsudato purulento cinza ou amarelo com odor fétido, que 
sangra se for raspado. Linfadenopatia, principalmente in-
guinal, em 50% dos homens e um pouco menos comum 
nas mulheres. Os linfonodos acometidos podem sofrer 
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liquefação e apresentar-se como bubões flutuantes. 
Aproximadamente 70% desses bubões são unilaterais.

Diagnóstico
Existe uma dificuldade em realizar exame cultural para H. 

ducreyi. Caso haja suspeita de cancroide, o paciente deve ser 
avaliado para diagnósticos diferenciais como Sífilis e Herpes 
Simples, que são mais comuns. 

• Definitivo: uma clínica compatível com a doença confir-
mada laboratorialmente.

• Provável: caso sejam encontrados os 4 critérios abaixo.

 ○ Paciente com uma ou mais úlceras genitais dolorosas.
 ○ Paciente sem evidência de infecção por T. pallidum por 

detecção direta ou teste sorológico realizados pelo 
menos de 7-14 dias após aparecimento da úlcera.

 ○ Apresentação clínica da úlcera genital e da linfadeno-
patia típicas de cancroide.

 ○ RT-PCR negativo para HSV-1 e HSV-2 no exsudato da 
úlcera.

• Laboratório:

 ○ Coloração de gram: por meio do exsudato da úlcera ou 
aspirado do bubão. Apresenta baixa sensibilidade.

 ○ Cultura: a identificação do H. ducreyi em meios de cul-
tura possui alta sensibilidade, porém esse método é 
pouco disponível comercialmente.

 ○ Testes de amplificação de ácidos nucleicos (RT-PCR de 
exsudato das úlceras).

• Diagnóstico diferencial: herpes genital, sífilis, linfo-
granuloma venéreo, donovanose e erosões traumáticas 
infectadas.
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Tratamento
Tratamento conforme tabela abaixo:

Quadro 1: Tratamento do cancro mole.

DROGAS DE ESCOLHA

Azitromicina 1 g via oral em dose única
Ceftriaxona 250 mg intramuscular em dose única

ALTERNATIVAS

Ciprofloxacino* 500 mg via oral 2x ao dia por 3 dias

Eritromicina base** 500 mg via oral 3x por dia por 7 dias

Fonte: Brasil (2022). 
* Não recomendado na gestação ou durante amamentação.
** Eritromicina tem toxicidade intestinal, por isso raramente 
é usada. Quando for necessário, substituir o etilsuccinato de 

eritromicina 800 mg por eritromicina base 500 mg.

• O tratamento empírico pode ser feito se o quadro clínico 
e epidemiológico for fortemente sugestivo de cancroide, 
especialmente em pacientes com baixa probabilidade de 
retornarem após consulta inicial. Se esse for instituído, 
tipicamente costuma-se tratar empiricamente para sífilis 
e herpes genital também.

• A duração da infectividade após início do tratamento é 
incerta, podendo ser de 1-2 semanas.

Manejo dos bubões: para os linfonodos flutuantes, pode 
ser indicada drenagem com agulha. Se não estiverem clara-
mente flutuantes, sugere-se iniciar terapia antimicrobiana e 
reservar a drenagem apenas se evoluírem com flutuação.

• A melhora clínica começa normalmente logo após o iní-
cio do tratamento. Caso nenhuma melhora seja notada 
após 7 dias, deve ser considerado: possibilidade de erro 
diagnóstico, coinfecção com outra IST (incluindo HIV), má 
adesão ao tratamento ou o microrganismo é resistente à 
droga de escolha.
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• Para casos em que for considerada a falha de tratamen-
to, pode ser instituído um tratamento prolongado com 
Ceftriaxona ou Ciprofloxacino.

Comentários
• Pacientes com cancroide devem abster-se de relações se-

xuais até que a úlcera esteja completamente cicatrizada.
• Importante orientar sobre a importância do uso de 

preservativos.
• Parceiros sexuais que tiveram contato dentro de 10 dias 

da apresentação dos sintomas devem ser tratados inde-
pendente de apresentarem ou não sintomas, seguindo 
a mesma indicação que para pessoas com diagnóstico 
confirmado.

• O tratamento sistêmico deve ser acompanhado de medi-
das locais de higiene.

HERPES GENITAL
Clínica

• Etiologia: DNA-vírus HSV-1 e HSV-2, pertencentes à fa-
mília Herpesviridae. Ambos são capazes de provocar lesões 
em todo o corpo, porém há predomínio do vírus HSV-2 em 
lesões genitais e do vírus HSV-1 em lesões periorais.

• Sintomas: A maioria das pessoas infectadas não teve a 
condição diagnosticada, seja por ter tido sintomas leves 
ou não reconhecidas. Dessa forma, a maioria das infec-
ções são transmitidas por pessoas que não sabem que 
tem a infecção ou que são assintomáticas quando a in-
fecção ocorre.

 ○ Primo-infecção: Tem período de incubação médio de 
seis dias. Há o surgimento de lesões eritemato-papu-
losas de 1-3 mm de diâmetro, bastante dolorosas. Tais 
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lesões evoluem para vesículas com base eritematosa e, 
após, podem progredir com a formação de pequenas e 
múltiplas úlceras arredondadas e rasas. A linfadeno-
megalia inguinal dolorosa bilateral apresenta-se em 
50% dos casos. Pode haver sintomas gerais associados 
como febre, mialgias e disúria. Se houver acometimen-
to do colo uterino, pode ocorrer corrimento. O quadro 
pode ter duração de 2-3 semanas.

 ○ Recidivas: As recidivas ocorrem devido a ascensão do 
vírus pelos nervos periféricos sensoriais, o qual perma-
nece em estado de latência no núcleo das células dos 
gânglios sensitivos. As infecções recidivas normalmen-
te apresentam-se com quadro menos intenso, mas 
podem evoluir da mesma forma que a primo-infecção 
(lesões eritemato-papulosas → vesículas → pequenas 
úlceras). Pode haver sinais prodrômicos, como prurido 
ou “queimação”, mialgias e “fisgadas” nas pernas, qua-
dris e região ano genital. Possui regressão espontânea 
em 7-10 dias.

Diagnóstico
Diagnóstico eminentemente clínico apesar de existirem 

exames laboratoriais para tal.

a. Reação em cadeia de polimerase: método mais sensí-
vel que a cultura para confirmação de HSV em amostras 
clínicas;

b. Cultura viral: coleta de amostra clínica de lesões genitais 
ativas do conteúdo vesicular;

1. Rendimento diagnóstico da cultura é maior em está-
gios iniciais;

2. Sensibilidade de apenas 50%;

c. Imunofluorescência direta
d. Sorologias:
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1. Devido à alta soroprevalência de infecção por herpes 
simples em adultos, o uso de testes sorológicos para 
diagnóstico ou rastreamento não deve ser utilizado na 
população geral.

e. Esfregaço de Tzanck: pode ser realizado por meio de 
raspados de lesões genitais ativas, vai demonstrar o 
efeito citopático do vírus, mostrando células gigantes 
multinucleadas.

1. Baixa sensibilidade e especificidade; 
2. Só é útil quando positivo.

• Diagnóstico diferencial: Sífilis, cancro mole, clamídia, 
donovanose, erupções medicamentosas e Síndrome de 
Behçet.

Tratamento
Quadro 2: Tratamento do Herpes Genital.

Clínica Tratamento Comentários

Primo-infecção

Aciclovir 200 mg, 2 com-
primidos, VO, 3x/dia, por 
7-10 dias 
OU
Aciclovir 200 mg, 1 com-
primido, VO, 5x/dia, por 
7-10 dias
OU 
Valaciclovir 1000 mg, 2x/
dia, por 7-10 dias
OU 
Fanciclovir 250mg, 3x/dia 
por 7-10 dias

Terapia deve ser 
iniciada o mais pre-
coce possível após 
o aparecimento da 
lesão (se possível 
dentro de 72h após 
o surgimento da 
lesão).
Terapia pode ser 
prolongada caso a 
cicatrização estiver 
incompleta após 10 
dias de tratamento.
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Recidiva

Aciclovir 200 mg, 2 com-
primidos, VO, 3x/dia, por 
5 dias
OU
Aciclovir 200 mg, 4 com-
primidos, VO, 2x/dia por 
5 dias
OU 
Valaciclovir 500 mg, 2x/
dia, por 3 dias ou 1000 mg 
1x/dia, por 5 dias
OU 
Fanciclovir 1000 mg, 2x/
dia por 1 dia ou 125 mg, 
2x/dia por 5 dias

Iniciar terapia, pre-
ferencialmente no 
período prodrômico 
(se possível, nas 
primeiras 24h após 
o início).

Supressão de 
herpes genital (≥ 
6 episódios/ano)

Aciclovir 200 mg, 2 com-
primidos, VO, 2x/dia, por 
até seis meses, podendo 
ser prolongado por até 
dois anos.
OU
Fanciclovir 125mg, 2x/dia 
por 1 ano
OU 
Valaciclovir 1000mg, 1 
comprimido 1x/dia por 1 
ano

É indicado realizar 
avaliação periódica 
de função renal e 
hepática.

Herpes genital 
extenso em 
imunossupressos

Aciclovir 5-10 mg/kg de 
peso, IV, de 8/8 h, por 5-7 
dias ou até resolução 

Casos de lesões ex-
tensas em pacientes 
imunocompro-
metidos, como 
usuários crônicos de 
corticoides ou pa-
cientes em uso de 
imunomoduladores, 
transplantados e 
pessoas que vivem 
com HIV.
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Herpes genital 
na gestação

Primo-infecção: tratar 
conforme a terapia para 
primo-infecção em 
qualquer trimestre da 
gestação.

Se ocorreu pri-
mo-infecção na 
gestação ou se 
houve muitas 
recidivas durante a 
gestação, a partir 
da 36º semana 
pode-se realizar 
terapia supressiva, 
com Aciclovir 400 
mg, 3x/dia. 

Fonte: Brasil (2022). 

Comentários
• O tratamento da primeira infecção por HSV diminui a 

duração e a gravidade da doença, não erradica o vírus la-
tente, por isso, a maioria dos pacientes apresentam novos 
episódios.

• Analgésicos orais podem ser úteis em pacientes que 
apresentam múltiplas lesões dolorosas.

• A terapia via parenteral fica restrita a casos de infecção 
com apresentações clínicas mais graves, como doença do 
sistema nervoso central, retenção urinário por acometi-
mento do nervo sacral, doença de órgão-alvo e HIV.

• O tratamento local para higienização das lesões pode 
ser realizado com compressas de solução fisiológica ou 
degermantes em solução aquosa. Assim como banhos de 
assento em mulheres que apresentam disúria grave.

• Se houver envolvimento da raiz do nervo sacral, evoluindo 
com retenção urinária pode ser necessário a cateteriza-
ção vesical.
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LINFOGRANULOMA VENÉREO
Clínica

Chlamydia trachomatis ocasiona uma ampla variedade 
de infecções sexualmente transmissíveis (ISTs), como uretrite, 
cervicite e linfogranuloma venéreo. Possui diferentes subtipos 
que irão determinar o seu espectro clínico. 

• Etiologia: Chlamydia trachomatis subtipos L1, L2 e L3
• Sintomas: dependem da fase de evolução da doença.

 ○ Fase de inoculação: pápula, pústula ou ulceração rápi-
da e indolor no local da inoculação, que desaparece em 
pouco tempo, passando, muitas vezes, despercebida 
pelo paciente.

 ○ Fase de disseminação linfática regional: linfadeno-
patia inguinal geralmente unilateral, no homem, e 
dependente do local de inoculação, na mulher. As 
mulheres são frequentemente assintomáticas, o que 
pode ser explicado pela drenagem para linfonodos 
retroperitoneais.

 ○ Fase de sequelas: supuração e fistulização ganglio-
nar pode levar a complicações que, embora sejam 
raras, podem ocorrer, como proctite, proctocolite 
hemorrágica, glossite ulcerativa difusa, elefantíase ge-
nital, fistulas retais, vesicais e vaginais, estenose retal 
e destruição da genitália externa. Além disso, podem 
aparecer sintomas constitucionais.

Diagnóstico
Baseado no quadro clínico (deve ser considerado em todos 

os casos de adenite inguinal) e, quando disponível, sorologias.
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• Laboratório:

 ○ Teste de amplificação de ácidos nucleicos de secreção 
coletada da adenite.

 ○ Testes sorológicos (imunofluorescência direta, fixa-
ção de complemento – título acima de 1:64): podem 
ser usados para ajudar no diagnóstico na vigência de 
manifestações clínicas. Porém, sem os sintomas, um 
teste sorológico de baixos títulos não exclui, da mesma 
forma que altos títulos não confirmam a doença. 

 ○ Cultura: baixa disponibilidade e nas fases iniciais nor-
malmente é difícil isolar o microrganismo.

• Diagnóstico diferencial: herpes genital, sífilis, dono-
vanose, granuloma inguinal, tuberculose ganglionar e 
micoses profundas.

Tratamento
Tratamento conforme tabela abaixo.

Quadro 3: Tratamento do Linfogranuloma Venéreo.

DROGA DE ESCOLHA
Doxiciclina 100 mg, VO, 1 comprimido 2x/dia, por 21 dias

ALTERNATIVAS

Azitromicina 1 g, 1 comprimido VO, 1x/semana, por 3 semanas*

Eritromicina 500 mg, VO, 4x/dia por 21 dias**

ESQUEMA PARA TRATAMENTO DE PARCEIROS SEXUAIS
Doxiciclina 100 mg, VO, 1 comprimido 2x/dia, por 21 dias***

Azitromicina 1 g, 1 comprimido, VO, 1x/semana, por 3 semanas***

Doxiciclina 100 mg, 1 comprimido, VO, 2x/dia, por 7 dias****

Azitromicina 1 g, 1 comprimido, VO, dose única****
* Esquema preferencial em gestantes. 
** Esquema mais associado a efeitos colaterais. 
***Esquemas possíveis se parceiro sexual sintomático, independente dos testes. 
**** Esquemas se parceiro sexual assintomático. Não se deve aguardar resultados 
de testes para iniciar tratamento.

Fonte: Brasil (2022). 
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Manejo dos bubões: caso se tornem flutuantes poderão 
ser aspirados com agulha calibrosa.

Comentários
• Devemos sempre testar pacientes com essa doença para 

outras possíveis ISTs.
• Os contatos sexuais de pacientes diagnosticados com 

uma infecção sexualmente transmissível devem ser noti-
ficados, rastreados e tratados, dependendo do caso.

CERVICITE E URETRITE POR C. 
TRACHOMATIS E N. GONORRHOEAE
Clínica

A cervicite é caracterizada pela inflamação do colo do 
útero. A maioria dos casos de cervicite (70-80%) são assin-
tomáticos. No entanto, se ao exame especular for constatada 
presença de exsudato endocervical mucopurulento, friabi-
lidade do colo ou teste do swab vaginal positivo, a paciente 
deve receber tratamento para clamídia e gonorreia. As prin-
cipais complicações de cervicite, se não tratada, são dor 
pélvica, doença inflamatória pélvica (DIP), gravidez ectópica e 
infertilidade.

Já a uretrite é caracterizada pela inflamação da uretra, é 
uma manifestação comum das infecções sexualmente trans-
missíveis, com apresentação principalmente em homens.

• Etiologia: os agentes etiológicos mais frequentes de 
ambas as patologias são Chlamydia Trachomatis e Neisseria 
gonorrhoeae.

• Prevalência: mulheres e homens sexualmente ativos, que 
possuem novas ou múltiplas parcerias sexuais, parcerias 
com ISTs, história prévia de ISTs ou presença de outra IST 
e uso irregular de preservativos.
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• Sintomas: 

 ○ Cervicite: corrimento vaginal (mucoide a purulento), 
sangramento intermenstrual ou pós-coito, dispareu-
nia, disúria, polaciúria, dor pélvica crônica. Sintomas 
urinários são geralmente devido a associação de 
uretrite;
 ▪ Gestação: a infecção na gestação tem relação com 

partos prematuros, ruptura prematura de membra-
na, perdas fetais, retardo de crescimento intrauterino 
e endometrite puerperal;

 ▪ RN: a principal manifestação clínica no RN é a con-
juntivite purulenta (oftalmia neonatal), que ocorre 
no primeiro mês de vida e pode evoluir com cegueira.

 ○ Uretrite: cursa com corrimento mucopurulento e pu-
rulento com disúria associada.

Diagnóstico clínico associado a exames 
laboratoriais 

1. Cervicite: exame físico com presença de exsudato 
cervical purulento ou mucopurulento ou sangramento 
endocervical sustentado (friabilidade), facilmente in-
duzido pelo toque com swab, dor à mobilização do colo 
uterino;

2. Uretrite: paciente masculino sintomático, com secre-
ção mucoide, mucopurulenta ou purulenta ao exame.

• Laboratório de cervicite: se houver um exame físico 
compatível com cervicite, investigação laboratorial deve 
ser feita para determinar a etiologia e excluir ISTs.

• pH vaginal e microscopia salina: para excluir vaginite 
concomitante;

• Teste para clamídia e gonorreia: teste de amplificação 
de ácido nucleico (NAAT) de amostra endocervical, fluido 
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vaginal ou da urina (apenas se exame especular não for 
possível);

• Testes para tricomoníase:

 ○ Microscopia tem sensibilidade baixa;
 ○ NAAT é mais sensível e pode ser utilizada a mesma 

amostra para testagem de clamídia e gonorreia.

• Testes para infecção por Mycoplasma genitalium: NAAT.

 ○ Realizar este teste em pacientes com cervicite que não 
respondem ao tratamento empírico para gonorreia e 
clamídia.

 ○ Testes para outras infecções além destas supracitadas 
não são úteis, a menos que exista suspeita de uma 
etiologia específica.

• Diagnóstico diferencial de cervicite: tricomoníase, in-
fecção pelo herpes genital, infecção por M. genitalium.

Figura 1: Fluxograma para manejo de cervicite.

Fonte: Brasil (2022). 



219

• Laboratório de uretrite: 

 ○ Coloração de gram da amostra uretral: coloração de 
gram realizada em swab uretral masculino;

 ○ Primeira urina: esterase leucocitária positiva na fita re-
agente ou presença de ≥ 10 leucócitos na microscopia 
da primeira urina ou da primeira urina centrifugada;

 ○ Teste de amplificação do ácido nucleico: para confirmar 
etiologia.

• Diagnóstico diferencial de uretrite: infecção por M. ge-
nitalium, irritação química da uretra (por sabonetes ou 
espermicidas), irritação traumática da uretra, cistite, epi-
didimite, prostatite.

Figura 2: Fluxograma para manejo de corrimento uretral.

Fonte: Brasil (2022). 
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Tratamento
Quadro 4: Tratamento das uretrites gonocócicas e por clamídea.

Gonorreia/Clamídia Tratamento

Infecção gonocócica não 
complicada

Ceftriaxona 500 mg, IM, dose única

MAIS

Azitromicina 500 mg, 2 comprimidos, 
VO, dose única OU Doxiciclina 100 
mg, VO, 2x/dia, por 7 dias

Infecção gonocócica 
disseminada

Ceftriaxona 1 g IM ou IV ao dia, 
completando ao menos 7 dias de 
tratamento

MAIS

Azitromicina 500 mg, 2 comprimidos, 
VO, dose única OU Doxiciclina 100 
mg, VO, 2x/dia, por 7 dias

Conjuntivite gonocócica 
no adulto Ceftriaxona 1 g, IM, dose única

Infecção por clamídia

Azitromicina 500 mg, 2 comprimidos, 
VO, dose única 

OU 

Levofloxacina 500 mg, VO, 1x/dia, por 
7 dias

OU

Doxiciclina 100 mg, VO, 2x/dia, por 7 
dias (exceto gestantes)

Fonte: Brasil (2022). 

Quadro 5: Prevenção e tratamento de oftalmia neonatal.
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Prevenção da oftalmia 
neonatal

Nitrato de prata a 1% (método de Cre-
de), aplicação única, na 1ª hora após o 
nascimento 

OU

Tetraciclina a 1% (colírio), aplicação 
única, na 1ª hora após o nascimento

Tratamento da oftalmia 
neonatal

Ceftriaxone 25-50 mg/kg/dia, IM, no 
máximo 125 mg em dose única

Fonte: Brasil (2022). 

Notas
• Instilação local de solução fisiológica, de hora em hora;
• Não se indica a instilação local de penicilina;
• Em casos de a terapia não ser satisfatória, é necessário 

considerar infecção concomitante por clamídia.

COMPLICAÇÕES DE CERVICITE:
Doença Inflamatória pélvica (DIP) é a complicação mais 

grave que pode ocorrer pela evolução de uma cervicite não tra-
tada. É caracterizada pela infecção aguda e subclínica do trato 
genital superior em mulheres, além de ser causada prioritaria-
mente por patógenos de infecções sexualmente transmissíveis.

• Sintomas: A DIP aguda sintomática apresenta-se com 
início agudo de dor abdominal ou pélvica inferior, sensibi-
lidade em órgãos pélvicos no exame físico e evidência de 
inflamação do trato genital, podendo haver corrimento 
endocervical purulento e/ou corrimento vaginal, sangra-
mento uterino anormal.

• Diagnóstico clínico: é necessário três critérios maiores 
MAIS um critério menor OU um critério elaborado.
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Quadro 6: Critérios para diagnóstico das cervicites.

CRITÉRIOS MENORES

•	 Dor em hipogástrio;
•	 Dor à palpação dos anexos;
•	 Dor à mobilização do colo uterino.

CRITÉRIOS MAIORES

•	 Temperatura axilar > 37,5ºC ou temperatura > 38,3ºC;
•	 Conteúdo vaginal ou secreção endocervical anormal;
•	 Massa pélvica;
•	 Mais de 10 leucócitos/campo de imersão em material 

endocervical;
•	 Leucocitose em sangue periférico;
•	 Proteína C reativa (PCR) ou Velocidade de hemossedimenta-

ção (VHS) elevada;
•	 Comprovação laboratorial de infecção cervical por gonococo, 

clamídia ou micoplasmas.

CRITÉRIOS ELABORADOS

•	 Evidência histopatológica de endometrite;
•	 Presença de abscesso tubo-ovariano ou de fundo de saco de 

Douglas em estudo de imagem;
•	 Laparoscopia com evidência de DIP.

Fonte: Brasil (2022). 

• Exames laboratoriais e de imagem: auxiliam na identifi-
cação da etiologia da DIP

 ○ Laboratoriais: Hemograma completo, VHS, proteína 
C reativa (PCR), exame bacterioscópico para vaginose 
bacteriana; cultura de material de endocérvice com 
antibiograma; detecção de clamídia e gonococo por 
biologia molecular; pesquisa de N. gonorrhoeae e C. 
trachomatis no material de endocérvice, da uretra, de 
laparoscopia ou de punção do fundo de saco posterior; 
exame qualitativo de urina e urocultura; hemocultura; 
teste de gravidez (para afastar gravidez ectópica).
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 ○ Exames de imagem: a ultrassonografia transvaginal 
e pélvica é um método acessível e não invasivo para 
diagnosticar possíveis complicações causadas pela DIP. 

• Principal achado ultrassonográfico: presença de uma fina 
camada líquida preenchendo a trompa, com ou sem a 
presença de líquido livre na pelve. 

Tratamento:
Quadro 7: Tratamento das cervicites.

Tratamento Primeira opção Segunda opção Terceira 
opção

Ambulatorial

Ceftriaxona 500 
mg, IM, dose única

MAIS

Doxiciclina 100 
mg, 1 comprimido, 
VO, 2x/dia, por 14 
dias

MAIS

Metronidazol 250 
mg, 2 comprimi-
dos, VO, 2x/dia, 
por 14 dias

Cefotaxima 500 
mg, IM, dose única

MAIS

Doxiciclina 100 
mg, 1 comprimido, 
VO, 2x/dia, por 14 
dias 

MAIS

Metronidazol 250 
mg, 2 comprimi-
dos, VO, 2x/dia, 
por 14 dias

-
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Hospitalar

Ceftriaxona 1 g, IV, 
1x/dia, por 14 dias

MAIS

Doxiciclina 100 
mg, 1 comprimido, 
VO, 2x/dia, por 14 
dias 

MAIS

Metronidazol 400 
mg, IV, de 12/12h

Clindamicina 900 
mg, IV, 3x/dia, por 
14 dias

MAIS

Gentamicina (IV 
ou IM): 3-5 mg/kg, 
1x/dia, por 14 dias

Ampicilina/
sulbactam 3 
g, IV, 6/6h, 
por 14 dias

MAIS

Doxiciclina 
100 mg, 1 
comprimido, 
VO, 2x/dia, 
por 14 dias

Fonte: Brasil (2022). 

Notas
• O uso parenteral deverá ser suspenso 24 horas após 

cessar os sintomas e a continuação terapêutica antimi-
crobiana por via oral deve se estender até 14 dias;

• Orientar quanto ao não uso de bebidas alcoólicas durante 
e após 24h do uso de metronidazol, para evitar efeito do 
dissulfiram símile.

TRICOMONÍASE
Clínica

• Etiologia: Protozoário: Trichomonas vaginalis.

 ○ Reservatório: colo uterino, vagina e a uretra.
 ○ Prevalência: varia entre 10% a 35%.

• Sinais e sintomas: Corrimento abundante, de cor amare-
lada, bolhoso. Prurido e/ou irritação vulvar. Dor pélvica. 
Disúria, polaciúria. Hiperemia da mucosa.
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Diagnóstico
Visualização dos protozoários móveis em material do 

ectocérvice por exame bacterioscópico a fresco ou pela colo-
ração de Gram, Giemsa.

Na tricomoníase vaginal se deve repetir o exame três me-
ses após o tratamento para avaliar a presença de alterações.

• Diagnóstico diferencial: Candidíase vulvovaginal, vagi-
nose bacteriana, infecções por Neisseria gonorrhoeae e 
Chlamydia trachomatis.

Tratamento
Quadro 8: Tratamento da tricomoníase.

Primeira escolha Tratamentos para gestantes1

Metronidazol 400 mg, 5 
comprimidos, VO, dose 
única (dose total de trata-
mento 2 g). 

OU 

Metronidazol 250 mg, 2 
comprimidos, VO, 2x/dia, 
por 7 dias.

Metronidazol2 400 mg, 5 comprimi-
dos, VO, dose única (dose total de 
tratamento 2 g). 

OU 

Metronidazol2 400 mg, 1 comprimi-
do, VO, 2x/dia, por 7 dias 

OU 

Metronidazol2 250 mg, 1 comprimi-
do, VO, 3x/dia, por 7 dias

Fonte: Brasil (2022). 
1 As gestantes com infecção por T. vaginalis deverão ser tratadas 

independentemente de sua idade gestacional, já que essa IST está 
associada com rotura prematura de membranas, parto pré-termo e 

RN de baixo peso ao nascimento.
2 Embora metronidazol atravesse a placenta, o seu efeito 

teratogênico e de risco para o feto em desenvolvimento é mínimo. 
Estudos transversais e de coorte não relataram teratogenicidade 
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ou efeitos mutagênicos para tratamento com metronidazol de dose 
única ou múltipla nos participantes observados.

Comentários
• Todos os parceiros sexuais de pacientes identificados com 

tricomoníase deverão ser tratados concomitantemente 
com o objetivo de prevenir a reinfecção do paciente índice 
e/ou a disseminação para outros contactantes sexuais;

• Deve ser evitado manter relações sexuais até que todos 
os parceiros sexuais tenham concluído o tratamento com 
antibióticos e estejam assintomáticos;

• O teste para outras ISTs, incluindo HIV, sífilis, gonorréia e 
clamídia, e seu devido tratamento conforme indicado, é 
recomendado para pacientes com infecção confirmada e 
seus parceiros sexuais;

• Durante o tratamento com metronidazol, deve-se evitar 
a ingestão de bebidas alcoólicas, pelo seu “efeito anta-
buse”/”disulfiram-like”, podendo ocasionar mal-estar, 
cefaléia, tonturas, desconforto torácico e abdominal, 
náuseas, vômitos e gosto metálico na boca;

• Outros derivados imidazólicos via oral têm eficácia seme-
lhante quando comparados ao metronidazol comprimido;

• Os cremes vaginais com metronidazol não tratam efeti-
vamente todos os reservatórios anatômicos de infecção 
e, portanto, não é recomendado para o tratamento.
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CLÍNICA E DIAGNÓSTICO 
A sífilis é uma doença sistêmica exclusiva dos seres hu-

manos, transmitida por contato sexual e via vertical. A doença 
pode ocasionar aborto, prematuridade, morte neonatal, surdez 
e outros déficits no bebê. Além disso, é um importante fator de 
risco para ocorrer infecção pelo HIV. A sífilis é classificada em 
primária (3 semanas após a infecção), secundária (6 e 8 sema-
nas após), latente recente (ocorre até um ano após a infecção), 
latente tardia (mais de um ano após a infecção) e terciária (1 a 
40 anos após).

• Etiologia: Treponema pallidum. Período de incubação é, 
em geral, de 10 a 90 dias, com média de 21 dias.

• Sintomas: 

 ○ Sífilis primária – cancro duro na região genital, indolor, 
com resolução espontânea.

 ○ Sífilis secundária – erupção macular eritematosa (ro-
séola), principalmente no tronco e raiz dos membros. 
Placas e lesões acinzentadas em mucosas. As erupções 
maculares podem evoluir para papulosas e eritemato-
-acastanhadas, que podem atingir todo o tegumento, 
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sendo frequentes nos genitais. Acometem palmas e 
plantas dos pés, com leve descamação. Podem ocor-
rer condilomas planos em região genital. Linfonodos 
epitrocleares, uveíte, febre baixa, mal-estar, cefaleia, 
alopecia e adinamia também podem ocorrer. A neuros-
sífilis pode ocorrer em qualquer fase da doença.

 ○ Sífilis terciária – inflamação ocasionando destruição 
tecidual. Desenvolvimento de lesões localizadas envol-
vendo a pele, ossos, mucosas, sistema cardiovascular e 
nervoso. 

• Laboratório: Pacientes acometidos por sífilis nos estágios 
primário e secundário podem se beneficiar de provas di-
retas (microscopia em campo escuro, imunofluorescência 
direta) para pesquisa de T. pallidum. A partir de 10 dias de 
evolução, o paciente pode ser submetido a testes soroló-
gicos (treponêmicos e não treponêmicos). Recomenda-se 
iniciar a investigação por um teste treponêmico, que é o 
primeiro a ficar reagente.

 ○ Treponêmicos: Testes rápidos, teste de imunofluores-
cência indireta (FTA-Abs), testes de hemaglutinação e 
imunoensaio (ELISA).

 ○ Não treponêmicos: VDRL, RPR e USR, expressos em 
títulos.

Os fluxogramas das lâminas 1 a 6 descrevem o manejo 
de diagnóstico e tratamento preconizado pelo ministério da 
saúde.
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Manejo e tratamento feridas

Enaldo Goes Silva, enfermeiro do  
Hospital de Praia Brava, Angra dos Reis.

DEFINIÇÃO
Segundo definição da SOBEST (Associação Brasileira de 

Estomaterapia), feridas são a perda da integridade da pele por 
causas externas (traumas ou cirurgias), internas ou endógenas 
relacionadas a doenças facilitadoras ou causadoras da ferida.

As feridas podem ser classificadas quanto à complexida-
de como simples – quando o tempo e as fases de cicatrização 
acontecem de maneira ordenada e de acordo com um tem-
po previsto para o tipo e extensão da lesão – ou complexas 
– quando não respondem ao tratamento adequado de acordo 
com a etiologia (fator causal) por complicações metabólicas, 
infecciosas ou fisiológicas.

O tempo para a cicatrização e as complicações, principal-
mente infecciosas, bem como a sua gravidade, a extensão, a 
etiologia e as condições clínicas do paciente são fatores deter-
minantes para sua cronicidade e complexidade.

REGENERAÇÃO E CICATRIZAÇÃO
A regeneração é a substituição de células mortas por 

outras da mesma espécie, e a cicatrização é a formação de 
tecido fibroso. São estas as fases desse processo: a) hemosta-
sia e inflamação – fases trombocítica, agregação plaquetária 
(trombo) –; b) fase granulocítica, fagocitose de bactérias – 
formação de pus e debris –; c) fase macrofásica – ativação do 
processo cicatricial com migração de macrófagos e sinais clí-
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nicos de hiperemia, calor, edema e dor; (d) fase proliferativa; e 
(e) fase de remodelação.

CLASSIFICAÇÃO QUANTO À 
CONTAMINAÇÃO

Utilizaremos a classificação das feridas cirúrgicas: limpa 
(feridas cirúrgicas de cesariana e hérnia inguinal), potencial-
mente contaminada (feridas de mucosas), contaminadas 
(feridas lacerantes por acidentes automobilísticos) e infec-
tadas (furunculoses e abscessos). Vale ressaltar que todas as 
feridas são colonizadas por microrganismos residentes da pele 
ou temporários. Nas feridas infectadas comunitárias, tem sido 
observado com frequência o isolamento de Staphylococus au-
reus resistentes à oxacilina.

AVALIAÇÃO DA FERIDA
Para o diagnóstico da lesão, é importante observar as 

suas características, como em qual fase se encontra, cor, odor, 
quantidade da secreção, presença de sinais inflamatórios ou 
área de flutuação perilesional, circunferência e profundidade, 
cor do tecido, estado da região perilesional e presença/in-
tensidade da dor. Tais fatores influenciarão decisivamente no 
tratamento a ser efetuado com relação ao uso de antimicro-
biano sistêmico ou não e qual cobertura utilizar.

CUIDADOS GERAIS
• Em quaisquer curativos com técnica asséptica e uso de 

equipamento de proteção individual (se necessário, luvas 
estéreis).

• Sempre higienizar as mãos antes e depois do procedimento.
• A remoção de curativos deve ser cuidadosa e com irri-

gação com solução salina a fim de não danificar tecido 
cicatricial.
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• Em casos de queimaduras, após analgesia, realizar a lim-
peza com clorexidina degermante.

• O uso de uma solução antimicrobiana e antibiofilme à base 
de PHMB (polihexametilbiguanida) pode ser indicada.

• Realizar limpeza mecânica, se necessário.
• Avaliar a fase da ferida a fim de efetuar a cobertura 

adequada.
• Utilizar coberturas primárias que mantenham o leito da 

ferida úmido.
• Se necessário, utilizar microfibra impregnada com íons de 

prata pelo efeito antimicrobiano local.
• Manter a integridade da área perilesional.
• Utilizar a cobertura secundária adequada.
• Evitar ao máximo o uso de coberturas contendo an-

timicrobiano devido ao risco de seleção microbiana e 
posterior multirresistência.

• Documentar pormenorizadamente por escrito (e se 
possível com fotos) o estado da lesão a fim avaliar a sua 
evolução.

COBERTURAS PRIMÁRIAS
Devido ao avanço no tratamento de feridas, existe à dis-

posição uma gama de coberturas disponíveis. Tais coberturas 
serão indicadas de acordo com o tipo e a fase da ferida. A se-
guir, descreveremos algumas delas.

• AGE ou TCM: Regeneração de tecidos, acelerando o 
processo de cicatrização, devido à migração de fatores 
inflamatórios. Troca a cada 24 horas ou de acordo com a 
saturação. Contraindicado em lesões neoplásicas.

• Alginato de Sódio e Cálcio: Construído a partir de algas 
marinhas com íons incorporados. A fibra mantém o leito 
da ferida úmido, favorecendo o desbridamento autolítico. 
Indicado para feridas com exsudato e cavitárias. Trocas 
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a partir de 48 horas, podendo permanecer por cinco ou 
mais dias.

• Tela de Silicone: Curativo de poliamida. Mantém o leito 
da ferida úmido, favorecendo o desbridamento autolítico 
com o auxílio da cobertura secundária. Indicado para la-
ceração cutânea, skin tears, flictenas e feridas cirúrgicas. 
Pode ser mantido por até sete dias

• Hidrogel: Hidrogel amorfo que mantém o leito da ferida 
úmido, favorecendo o desbridamento autolítico. Indicado 
para feridas com pouco exsudato, queimaduras de se-
gundo ou terceiro. Contraindicado em feridas com muito 
exsudato. Troca a cada 24 horas.

• Hidrofibra com Prata: Curativo de microfibra ou tule 
impregnado com íons de prata. Funciona como uma 
esponja que absorve as secreções, mantendo o leito da 
ferida úmido. Os íons de prata liberados previnem as in-
fecções. Indicado para feridas com pouco ou moderado 
exsudato. Período de troca de até sete dias.

• Sulfadiazina de Prata: Creme bacteriostático e bactericida 
indicado nas queimaduras. Pode ser utilizado em outras 
lesões com necrose de liquefação. Utilizar com cuidado 
em pacientes com nefropatias e hepatopatias, crianças 
até 2 anos e prematuros. Troca a cada 24 horas ou antes, 
em caso de saturação.

• Kolagenase: Pomada à base de enzimas proteolíticas de-
gradantes do colágeno. Utilizadas em feridas com áreas 
de necrose, podendo danificar tecidos viáveis. Troca a 
cada 24 horas. Aplicar com gazes umedecidas em solução 
salina fisiológica.

• PHMB (polihexametilbiguanida): Produto com proprieda-
des antimicrobianas e antibiofilme que age em presença 
de matéria orgânica. Apresentado em solução ou já adi-
cionado em formulações com alginato ou hidrogel. Na 
formulação líquida, deve ser aplicado na lesão por dez 
minutos, não sendo necessária a retirada do excesso. 
Pode ser utilizado em lesões cutâneas, traumáticas, quei-
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maduras de primeiro e segundo grau, lesões por pressão 
e úlceras venosas.

CONCLUSÃO
Este breve capítulo não teve o objetivo de abordar o as-

sunto em todas as suas complexidades. O tratamento das 
lesões, os cuidados com a pele e as ostomias são assuntos 
extremamente amplos, com muitas associações nacionais e 
internacionais e vasta publicação científica. Novas tecnologias 
surgem constantemente.

Há de se ressaltar ainda o cuidado com o portador da le-
são, pois “feridas têm alma”, como assevera a enfermeira Mara 
Blanck, expoente nacional nessa área do conhecimento.
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AJUSTES DE DOSES EM 
INSUFICIÊNCIA RENAL E HEPÁTICA

Rodrigo Schrage Lins, professor da IDOMED Angra dos Reis.

Se o paciente estiver em hemodiálise (HD) agendar ad-
ministração para que seja feita dose IMEDIATAMENTE APÓS 
a diálise. Essa conduta está sinalizada na tabela como “dose 
após diálise”. Alguns antimicrobianos irão requerer uma dose 
extra após a diálise e estão sinalizados na tabela como “+ XXX 
mg após HD” ou “dose extra após HD”. 

As doses HD se referem a pacientes em hemodiálise. 
As doses para diálise peritoneal não foram abordadas nesse 
capítulo e podem ser diferentes das doses descritas nesse 
documento. Tipos diferentes de diálise e de filtros podem in-
fluenciar na dose, mas não existem recomendações formais 
específicas para todas essas variáveis.

Quadro 2: Ajustes de doses em insuficiência renal e hepática.

AMINOGLICOSÍDEO AJUSTE HEPÁTICO Dose e ClCr 
(mL/min) AJUSTE RENAL

Amicacina Não é necessário

Usual
>80

60-80
40-60
30-40
20-30
10-20

<10

15 mg/kg 24/24 h
15 mg/kg 24/24 h
12 mg/kg 24/24 h
7,5 mg/kg 24/24 h
4 mg/kg 24/24 h
7,5 mg/kg 48/48 h
4 mg/kg 48/48 h
3 mg/kg 72/72 h e 
após HD
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Gentamicina Não é necessário

Usual
>80

60-80
40-60
30-40
20-30
10-20

<10

5-7 mg/kg 24/24 h
(7 mg/kg para pa-
cientes de grande 
gravidade)
5 mg/kg 24/24 h
4 mg/kg 24/24 h
3,5 mg/kg 24/24 h
2,5 mg/kg 24/24 h
4 mg/kg 48/48 h
3 mg/kg 48/48 h
2 mg/kg 72/72 h e 
após HD

Streptomicina
(dose única diária)

Não é necessário

Usual
60-80
0-60

30-40
20-30
10-20

<10

15 mg/kg 24/24 h
12 mg/kg 24/24 h
7,5 mg/kg 24/24 h
4 mg/kg 24/24 h
7,5 mg/kg 48/48 h
4 mg/kg 48/48 h
3 mg/kg 72/72 h e 
após HD

Tobramicina Não é necessário

Usual
>80

60-80
40-60
30-40
20-30
10-20

<10

5 mg/kg 24/24 h
5 mg/kg 24/24 h
4 mg/kg 24/24 h
3,5 mg/kg 24/24 h
2,5 mg/kg 24/24 h
4 mg/kg 48/48 h
3 mg/kg 48/48 h
2 mg/kg 72/72 h e 
após HD

CEFALOSPORINAS DOSE TÍPICA ClCr (mL/
min) AJUSTE DA DOSE
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Cefazolina Não é necessário

Usual
> 50

11-50
<10
HD

1-2 g 8/8 h
1-2 g 8/8 h
1-2 g 12/12 h
1-2 g 24/24 ou 
48/48 h
1-2 g 24/24 ou 
48/48 h + 0,5-1 g 
após HD

Cefalexina Não é necessário

Usual
>50

10-50
<10 ou HD

500 mg 6/6 h
500 mg 6/6 h
500 mg 12/12 h
250 mg 12/12 h + 
250 mg após HD

Cefuroxima
(IV)

Não é necessário

Usual
>50

10-50
<10 ou HD

0,75-1,5 g 8/8 h
0,75-1,5 g 8/8 h
0,75-1,5 g 8/8 ou 
12/12 h
0,75-1,5 g 24/24 h 
+ 0,75-1,5 g após 
HD

Cefuroxima 
(acetil – VO)

Não é necessário

Usual
>30

10-30
<10 ou HD

500 mg 12/12 h
500 mg 12/12 h
500 mg 24/24 h
500 mg 48/48 h + 
500 mg após HD

Ceftriaxone SIM Usual-

1-2 g 12/12 h 
(2g se SNC ou 
grave)
Não é necessário

Ceftazidima Não é necessário

Usual
>50

10-50
<10 ou HD

2 g 8/8 h
2 g 8/8 ou 12/12 h
2 g 12/12 ou 24/24 
h
2 g 24/24 ou 48/48 
h + 1 g após HD
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Ceftazidima +
Avibactam

Não é necessário

Usual
>50

30-50
10-30

< 10 ou HD

2,5 g 8/8 h
2,5 g 8/8 h
1,25 g 8/8 h
0,94 g 12/12 h
0,94 g 48/48 h + 
0,94 g após HD

Ceftolozane +
Tazobactam

Não é necessário

Usual
>50

30-50
10-30

< 10 ou HD

1,5 g 8/8 h
1,5 g 8/8 h
750 mg 8/8 h
375 mg 8/8 h
750 mg (1ª dose) + 
150 mg 8/8 h (pro-
gramar uma das 
doses pós HD)

Cefepime Não é necessário

Usual
>60

30-60
11-29

<10 ou HD

2 g 8/8 h
2 g 8/8 h
2 g 12/12 h
2 g 24/24 h
1 g 24/24 h + 1 g 
após HD

Ceftarolina Não é necessário

Usual
>50

30-50
10-30

< 10 ou HD

600 mg 12/12 h
600 mg 12/12 h
400 mg 12/12 h
300 mg 12/12 h
200 mg 12/12 h 
(programar uma 
das doses após HD)

PENICILINAS DOSE TÍPICA ClCr (mL/
min) AJUSTE DA DOSE
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Penicilina G Não é necessário

Usual
> 50

10-49
<10 ou HD

3-4 milhões UI 
4/4 h
3-4 milhões UI 
4/4 h
1,5 milhões UI 8/8 
h
1,5 milhões UI 
12/12 h (programar 
uma das doses 
após HD)

Penicilina V Não é necessário Usual

250-500 mg 6/6 
ou 8/8 h
Não é necessário. 
Programar uma das 
doses após a HD.

Amoxicilina Não é necessário

Usual
 

> 50
10-49

<10 ou HD

500 mg 8/8 h
500 mg 8/8 h
250-500mg 8/8 ou 
12/12 h
250-500mg 24/24 
h + dose extra após 
HD

Amoxicilina/
Clavulanato Não é necessário

Usual
> 50

10-49
<10 ou HD

500 mg 8/8 h 
(amox)
500 mg 8/8 h
250-500mg 12/12 
h
250-500mg 24/24 
h + dose extra após 
HD

Ampicilina Não é necessário

Usual
>50

30-50
0-30

<10 ou HD

1-2 g 4/4 ou 6/6 hs
1-2 g 4/4 ou 6/6 h
1-2 g 6/6 ou 8/8 h
1-2 g 8/8 ou 12/12 
h
1-2 g 12/12 h (pro-
gramar uma das 
doses após HD)
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Ampicilina/ 
Sulbactam Sem dados

Usual
> 50

10-50
<10 ou HD

3 g 6/6 h
3 g 6/6 h
3 g 8/8 ou 12/12 h
3 g 24/24 h (pro-
gramar a dose após 
HD)

Oxacilina
SIM
(insuf. Hepática 
grave)

Usual-

2 g 4/4 h
Não é necessário.
Ajuste pode ser ne-
cessário em insuf. 
hepática

Piperacilina/
Tazobactam
(não pseudomonas) Não é necessário

Usual
> 40

20-40
<20
HD

3,375 g 6/6 h
3,375 g 6/6 h
2,25 g 6/6 h
2,25 g 8/8 h
2,25 g 12/12 h + 
0,75 g após HD

Piperacilina/
azobactam
(pseudomonas) Não é necessário

Usual
> 40

20-40
<20 
HD

4,5 g 6/6 h
4,5 g 6/6 h
3,375 g 6/6 h
2,25 g 6/6 h
2,25 g 8/8 h + 0,75 
g após HD

CARBAPENEMAS DOSE TÍPICA ClCr (mL/
min) AJUSTE DA DOSE

Imipenem Não é necessário

Usual
>50

10-50
<10 ou HD

500 mg 6/6 h
500 mg 6/6 ou 
8/8 h
250 mg 8/8 ou 
12/12 h
125-250 mg 12/12 
h (programar uma 
das doses após HD)
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Ertapenem Não é necessário
Usual
> 30

<30 ou HD

1 g 24/24 h
1 g 24/24 h
500 mg 24/24 hs 
+ 150 mg após HD 
se iniciou HD com 
menos de 6 h da 
última dose

Doripenem Sem dados

Usual
>50

30-50
10-30

<10 ou HD

500 mg 8/8 h
500 mg 8/8 h
50 mg 8/8 h
250 mg 12/12 h
Sem dados

Meropenem Não é necessário

Usual
>50

25-50
10-25

<10 ou HD

1-2 g 8/8 h
1-2 g 8/8 h
1 g 12/12 h
500 mg 12/12 h
500 mg 24/24 h 
(após HD)

Meropenem/
Vaborbactam Não é necessário

Usual 
>50 

30-49 
15-29 

<10 ou HD

2g/2g 8/8h
2g/2g 8/8h
1g/1g 8/8h
1g/1g 12/12h
500g/500g 12/12 
h (programar uma 
das doses após HD)

QUINOLONAS DOSE TÍPICA ClCr (mL/
min) AJUSTE DA DOSE

Ciprofloxacino
(VO)

Não é necessário

Usual
>50

30-50
10-29

<10 ou HD

500 mg 8/8 h ou
750 mg 12/12 h
Sem ajuste
500 mg 12/12 h
750 mg 24/24 h
500 mg 24/24 h 
(após HD)
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Ciprofloxacino
(IV)

Não é necessário

Usual
>50

30-50
10-29

<10 ou HD

600 mg 12/12 h ou
400 mg 8/8 h
Sem ajuste
400 mg 12/12 h
600 mg 24/24 h
400 mg 24/24 h 
(após HD)

Levofloxacino Não é necessário

Usual
> 50

20-49
< 20 ou HD

750 mg 24/24 h
750 mg 24/24 h
750 mg 48/48 h
750 mg (1ª dose) + 
500 mg 48/48 hs 
(após HD)

Moxifloxacino Não é necessário Usual-
400 mg 24/24 h 
Não é necessário

Norfloxacino Não é necessário
Usual
> 30

<30 ou HD

400 mg 12/12 h
400 mg 12/12 h
400 mg 24/24 h 
(após HD)

Ofloxacino Não é necessário

Usual
>50

10-50
<10 ou HD

200-400 mg 12/12 
h
200-400 mg 12/12 
h
200-400 mg 24/24 
h
200 mg 24/24 h 
(após HD)

GLICOPEPTÍDEOS 
LIPOPEPTÍDEOS DOSE TÍPICA ClCr (mL/

min) AJUSTE DA DOSE

Daptomicina Não é necessário

Usual
>50

30-49
<30 ou HD

4-6 mg/kg 24/24 h
4-6 mg/kg 24/24 h
4-6 mg/kg 24/24 h
6 mg/kg 48/48 h 
(9mg/kg se a diálise 
for em 72 h)
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Teicoplanina Não é necessário

Usual
>50

10-50
<10 ou HD

12 mg/kg 12/12 h 
(3 doses) + 12 mg/
kg 24/24 h
12 mg/kg 24/24 h
12 mg/kg 48/48 h
12 mg/kg 72/72 h 
(após HD)

Vancomicina
Não é necessário

Usual
>50

10-50
<10 
HD

15-30 mg/kg 
12/12 h
15-30 mg/kg 
12/12 h
15 mg/kg 24/24 a 
96/96 h
7,5 mg/kg a cada 
2-3 dias
Se vancocinemia 
entre 15-20, dar 
15mg/kg se HD 
em 1 dia; 25mg/
kg se HD em 2 dias; 
35mg/kg se HD em 
3 dias.

MACROLÍDEOS 
LINCOSAMINAS DOSE TÍPICA ClCr (mL/

min) AJUSTE DA DOSE

Azitromicina Não é necessário Usual-
250-500 mg 24/24 
horas
Não é necessário

Claritromicina Não é necessário
Usual
> 30
<30

250-500 mg 12/12 
h
250-500 mg 12/12 
h
250-500 mg 24/24 
h

Clindamicina SIM Usual-
600-900 mg 8/8 h
Não é necessário

Eritromicina Não é necessário Usual-
250-500 mg 6/6 h
Não é necessário

OXAZOLIDINONAS DOSE TÍPICA ClCr (mL/
min) AJUSTE DA DOSE
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Linezolida Não é necessário Usual-
600 mg 12/12 h
Não é necessário

Tedizolida Não é necessário Usual-
200 mg 24/24 h
Não é necessário

POLIMIXINAS DOSE TÍPICA ClCr (mL/
min) AJUSTE DA DOSE

Colistina Não é necessário

Usual
>90

80-90
70-80
60-70
50-60
40-50
30-40
20-30
10-20
5-10

<5
HD

4x (peso em kg)
Pode passar de 300 
mg. Manutenção 
12 h depois.
180 mg 12/12 h
170 mg 12/12 h
150 mg 12/12 h
137,5 mg 12/12 h
122,5 mg 12/12 h
110 mg 12/12 h
97,5 mg 12/12 h
87,5 mg 12/12 h
80 mg 12/12 h
72,5 mg 12/12 h
65 mg 12/12 h
Dias sem HD= 65 
mg 12/12h; Com 
HD= 40-50 mg ex-
tra após sessão HD 
de 3-4 h junto com 
a próxima dose.

Polimixina B Não é necessário Usual-

2,5 mg/kg (ataque) 
+1,5 mg/kg 12/12 
h
Não é necessário

TETRACICLINAS 
GLICILCICLINAS DOSE TÍPICA ClCr (mL/

min) AJUSTE DA DOSE

Doxiciclina Não é necessário Usual-
100 mg 12/12 h
Não é necessário
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Tetraciclina Não é necessário

Usual
50-90
10-50

<10 ou HD

250-500 mg 6/6 h
250-500 mg 8/8 a 
12/12 h
250-500 mg 12/12 
a 24/24 h
250-500 mg 24/24 
h

Tigeciclina
SIM (Child Pugh C)
100 mg (ataque) +
25 mg 12/12 h

Usual-
100 mg (ataque) +
50 mg 12/12 h
Não é necessário

OUTROS 
ANTIMICROBIANOS DOSE TÍPICA ClCr (mL/

min) AJUSTE DA DOSE

Cloranfenicol SIM Usual-
50-100 mg/kg/dia
dividir para 6/6 h
Não é necessário

Fosfomicina Sem dados
Usual
<50

3g dose única
Não usar (baixa 
concentração na 
urina)

Ác. Fusídico

Hepatotoxicidade 
direta improvável, 
mas o metabo-
lismo é hepático. 
Evitar em doença 
hepática

Usual-
250-750 mg 8/8 
ou 12/12 h
Não é necessário

Metronidazol SIM
Usual
>10

<10 ou HD

7,5 mg/kg 6/6 h
7,5 mg/kg 6/6 h
7,5 mg/kg 12/12 h

Nitrofurantoína Não é necessário
Usual
>50
<50

100 mg 6/6 h
100 mg 6/6 h
Evite o uso
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SMTX/TMP Não é necessário

Usual
>30

10-29
<10 ou HD

5-20 mg/kg/dia 
6/6 a 12/12 h
5-20 mg/kg/dia 6/6 
ou 12/12 h
5-10 mg/kg/dia 
12/12 h
Evite o uso. Se 
necessário:
5-10 mg/kg/dia 
24/24 h

Tinidazol

SIM
Sem recomen-
dação específica. 
Evite/use com 
cuidado

Usual
HD

2g 24/24 h (1-5 
dias)
1 g extra após HD

ANTIFÚNGICOS DOSE TÍPICA ClCr (mL/
min) AJUSTE DA DOSE

Anfotericina B
deoxicolato

Não é necessário Usual-
0,4-1 mg/kg 24/24 
h
Não é necessário

Anfotericina B
Form. lipídicas

Não é necessário Usual-
3-5 mg/kg 24/24 h
Não é necessário

Fluocitosina Sem dados

Usual
50-90
10-50

<10 ou HD

25 mg/kg 6/6 h
25 mg/kg 6/6 h
25 mg/kg 12/12 h
25 mg/kg 24/24 h 
(após HD)

Fluconazol Não é necessário
Usual
<50
HD

100-400 mg 24/24 
h
50-200 mg 24/24 h
100-400 mg 24/24 
h (após HD)

Itraconazol
(IV)

SIM
Usual
<30

200 mg 12/12 h
Não é necessário
Não usar. Acúmulo 
de ciclodextrina 
(veículo)
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Itraconazol
(VO)

SIM
Usual
<10
HD

100-200 mg 12/12 
h
50-100 mg 12/12 h
100 mg 12/12 a 
24/24 h

Cetoconazol Não é necessário Usual-
200-400 mg 24/24 
h
Não é necessário

Posaconazol Não é necessário Usual-
300 mg 24/24 h
Não é necessário

Terbinafina Evitar em 
hepatopatas

Usual
<50

250 mg 24/24 h
Evitar uso.

Voriconazol
(IV)

SIM
Fazer apenas 
50% da dose de 
manutenção em 
insuficiência he-
pática moderada

Usual
<50

6mg/kg 12/12 h (2 
doses – ataque)
4 mg/kg 12/12 h
Troca para VO 
ou suspender. 
Acúmulo de ciclo-
dextrina (veículo)

Voriconazol
(VO)

SIM
Fazer apenas 
50% da dose de 
manutenção em 
insuficiência he-
pática moderada

Usual-

400 mg 12/12 h (2 
doses – ataque)
200 mg 12/12 h
Não é necessário

Anidulafungina Não é necessário Usual-
50-100 mg 24/24 
h
Não é necessário

Caspofungina

SIM
35 mg 24/24 h 
em insuf. Hep. 
Moderada

Usual-
50 mg 24/24 h
Não é necessário

Micafungina Não é necessário Usual-
100 mg 24/24 h
Não é necessário

ANTI 
MICOBACTERIANOS DOSE TÍPICA ClCr (mL/

min) AJUSTE DA DOSE
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Etambutol Sem dados

Usual
>30

10-30
<10

15-25 mg/kg 
24/24 h
15-25 mg/kg 
24/24 a 36/36 h
15 mg/kg 36/36 a 
48/48 h
15 mg/kg 48/48 h 
(após HD)

Isoniazida SIM Usual-
5 mg/kg 24/24 h
Não é necessário

Pirazinamida Não é necessário
Usual
<20
HD

25 mg/kg 24/24 h
(máx 2,5 g)
25 mg/kg 48/48 h
Dose após HD

Rifabutina

SIM
150 mg/dia em 
insuf. Hepática 
grave

Usual
<50

300 mg 24/24 h
150 mg 24/24 h

Rifampicina
SIM
Sem recomenda-
ções específicas

Usual
<50

600 mg 24/24 h
300-600 mg 24/24 
h

Rifapentina Sem dados Usual-
600 mg 1-2x/
semana
Não é necessário

Streptomicina Não é necessário
Usual
10-50

<10 ou HD

15 mg/kg 24/24 h 
(máx 1 g)
15 mg/kg 24/24 a 
72/72 h
15 mg/kg 72/72 a 
96/96 h + 7,5 mg/
kg após HD

Etionamida
Não é necessário.
Usar com cautela 
em hepatopatas

Usual
<10

500 mg 12/12 h
250 mg 12/12 h

Kanamicina Não é necessário
Usual
10-50

<10 ou HD

7,5 mg/kg 12/12 h
7,5 mg/kg 24/24 h
7,5 mg/kg 48/48 h 
+ 3,25 mg/kg após 
HD
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Ác. 
paraminossalicílico Não é necessário

Usual
10-50

<10 ou HD

4 g 12/12 h
2-3 g 12/12 h
2 g 12/12 h (dose 
após HD)

ANTI PARASITÁRIOS DOSE TÍPICA ClCr (mL/
min) AJUSTE DA DOSE

Cloroquina Sem dados
Usual
<10

2,5 g 1x/dia
Considerar redução 
de 50%

Mefloquina Sem dados
Usual

HD

750 mg (ataque) +
500 mg 6/6 a 8/8 h
Não é necessário 
Sem dados

Quinino Não é necessário
Usual
10-50

<10 ou HD

648 mg 8/8 h
648 mg 8/8 a 
12/12 h
648 mg 24/24 h 
(dose após HD)

Albendazol Usar com cautela 
em hepatopatas

Usual
HD

400 mg 12/12 a 
24/24 h
Não é necessário
Sem dados

Dapsona Usar com cautela 
em hepatopatas Usual

100 mg 24/24 h
Sem dados.

Ivermectina
Metabolizado no 
fígado pelo cito-
cromo P450

Usual
HD

200ug/kg/dia
Não é necessário
Sem dados

Nitazoxanida Usar com cautela 
em hepatopatas Usual

500 mg 12/12 h
Sem dados.

Pentamidina Sem dados
Usual
<10
HD

4 mg/kg 24/24 h
4 mg/kg 24/24 a 
36/36 h
4 mg/kg 48/48 h 
(dose após HD)

Praziquantel
SIM
Sem recomenda-
ções específicas

Usual-
Varia com a 
indicação
Não é necessário
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Pirimetamina Usar com cautela 
em hepatopatas Usual-

25-75 mg 24/24 h
Não é necessário

ANTI VIRAIS DOSE TÍPICA ClCr (mL/
min) AJUSTE DA DOSE

Adefovir Não é necessário

Usual
10-50

<10
HD

10 mg 24/24 h
10 mg 48/48 a 
72/72 h
10 mg 72/72 h
10 mg 1x/semana 
(dose após HD)

Entecavir Não é necessário
Usual
10-50

<10 ou HD

0,5 mg 24/24 h
0,15-0,25 mg 
24/24 h
0,05 mg 24/24 h 
(dose após HD)

Telbivudina Não é necessário

Usual
30-50
10-30

<10 ou HD

600 mg 24/24 h
600 mg 48/48 h
600 mg 72/72 h
600 mg 96/96 h 
(dose após HD)

Daclastavir Não é necessário
Usual

HD

60 mg 24/24 h
Não é necessário
Sem dados

Ribavirina Não é necessário

Usual
>50
<50
HD

Depende da 
indicação
Sem ajuste
Use com cuidado
Sem dados

Simeprevir

Não é necessário 
em Child-Pugh A
Não há recomen-
dação de dose em 
cat. B e C

Usual
>50

30-50
<30 e HD

150 mg 24/24 h
Sem ajuste
Use com cuidado
Sem dados

Sofosbuvir Não é necessário

Usual
>50

30-50
<30 e HD

400 mg 24/24 h
Sem ajuste
Use com cuidado
Sem dados
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Aciclovir
(IV)

Sem dados
Usual
10-50

<10 ou HD

5-12,5 mg 8/8 h
5-12,5 mg 12/12 a 
24/24 h
2,5-6,25 mg 24/24 
h (dose após HD)

Aciclovir
(VO)

Sem dados
Usual
10-25

<10 ou HD

800 mg 5x/dia
800 mg 8/8 h
800 mg 12/12 h 
(+800 mg após HD)

Cidofovir
(indução)

Sem dados
Usual
>55
<55

5 mg/kg 4x/sema-
na por 2 semanas
Sem ajuste
Contraindicado

Cidofovir
(manutenção)

Sem dados
Usual
>55
<55

5 mg/kg a cada 2 
semanas
Sem ajuste
Contraindicado

Famciclovir Sem dados
Usual
10-50 

<10 ou HD

500 mg 8/8 h
500 mg 12/12 a 
24/24 h
250 mg 24/24 h 
(dose após HD)

Ganciclovir
(indução)

Sem dados

Usual
> 70

50-69
25-49
10-24

<10 ou HD

5 mg/kg 12/12 h
5 mg/kg 12/12 h
2,5 mg/kg 12/12 h
2,5 mg/kg 24/24 h
1,25 mg/kg 24/24 
h
1,25 mg/kg 3x/
semana (dose após 
HD)
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Ganciclovir
(manutenção)

Sem dados

Usual
> 70

50-69
25-49
10-24

<10 ou HD

5 mg/kg 24/24 h
5 mg/kg 24/24 h
2,5 mg/kg 24/24 h
1,25 mg/kg 24/24 
h
0,625 mg/kg 24/24 
h
0,625 mg/kg 3x/
semana (dose após 
HD)

Valaciclovir Sem dados
Usual
10-50

<10 ou HD

1 g 8/8 h
1 g 12/12 a 24/24 h
500 mg 24/24 h 
(dose após HD)

Valganciclovir Sem dados
Usual
10-50

<10

900 mg 12/12 h
450 mg 24/24 a 
48/48 h 
Evite.

Oseltamivir Sem dados

Usual
>60

31-60
10-30

<10
HD

75 mg 12/12 h
75 mg 12/12 h
30 mg 12/12 h
30 mg 24/24 h
Sem recomendação
30 mg após cada 
HD, não usar em 
dias sem HD

ANTIRRETROVIRAIS DOSE TÍPICA ClCr (mL/
min) AJUSTE DA DOSE

Abacavir
SIM
Child Pugh 5-6
200 mg 12/12 h

Usual
HD

600 mg 24/24 h
Não é necessário
Sem dados

Lamivudina Não é necessário
Usual
10-50

<10 ou HD

300 mg 24/24 h
50-150 mg 24/24 h
25-50 mg 24/24 h 
(dose após HD)



260

Tenofovir Não é necessário.

Usual
30-50
10-29

<10
HD

300 mg 24/24 h
300 mg 48/48 h
300 mg 72/72 a 
96/96 h
Sem dados
300 mg após cada 
3 sessões de HD ou 
após 7 dias se não 
houver HD

Zidovudina Não é necessário
Usual
>10

<10 ou HD

300 mg 12/12 h
300 mg 12/12 h
100 mg 8/8 h (dose 
após HD)

Efavirenz

Sem ajuste em 
insuf. Hepática 
leve.
Não recomendado 
para moderada/
grave.

Usual
-

600 mg 24/24 h
Não é necessário

Etravirina

Child-Pugh < 9:
não ajustar dose
Child-Pugh > 9:
Sem dados. 
Cuidado.

Usual
-

200 mg 12/12 h
Não é necessário

Nevirapina

Child-Pugh < 6:
Use com cautela.
Child-Pugh > 6:
Contraindicado.

Usual
-

200 mg 12/12 h
Não é necessário

Atazanavir

Child-Pugh 7-9:
300 mg 24/24 h
Child-Pugh > 9:
Contraindicado.

Usual

-

300 mg 24/24 h
(com ritonavir)
Não é necessário

Cobicistat

Insuf. Hepática 
leve a moderada:
Não é necessário
Insuf. Hepática 
grave:
Sem dados.

Usual
-

150 mg 24/24 h
Não é necessário
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Darunavir

Use com cautela 
em hepatopatas.
Sem recomenda-
ções específicas.

Usual
-

600 mg 12/12 h
(com ritonavir)
Não é necessário

Fosamprenavir

Child-Pugh 7-9:
700 mg 12/12 h.
(Não use com 
ritonavir em 
hepatopatas)
Child-Pugh > 9:
Contraindicado.

Usual
-

1400 mg 24/24 h
(com ritonavir)
Não é necessário

Lopinavir +
Ritonavir

Use com cautela 
em hepatopatas.
Sem recomenda-
ções específicas.

Usual
-

400/100 mg 12/12 
h
Não é necessário

Ritonavir

Use com cautela 
em hepatopatas.
Sem recomenda-
ções específicas

Usual

-

Varia de acordo 
com as outras 
drogas em uso
Não é necessário

Tipranavir

Child-Pugh 5-9:
Não é necessário
Child-Pugh > 9:
Contraindicado

Usual

-

500 mg 12/12 h
(com ritonavir)
Não é necessário

Dolutegravir

Child-Pugh A e B:
Não é necessário
Child-Pugh C:
Sem dados.

Usual
-

50 mg 24/24 h
Não é necessário

Raltegravir

Child-Pugh A e B:
Não é necessário
Child-Pugh C:
Sem dados.

Usual
-

400 mg 12/12 h
Não é necessário

Enfuvirtida Sem recomenda-
ções específicas.

Usual
>35
<35

90 mg 12/12 h
Não é necessário
Não use. Sem dados

Maraviroc

Use com cautela 
em hepatopatas.
Sem recomenda-
ções específicas.

Usual
>50

<50 ou HD

300 mg 12/12 h
Não é necessário
Sem dados
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SEGURANÇA DOS ANTIMICROBIANOS 
NA GESTAÇÃO E AMAMENTAÇÃO

Rodrigo Schrage Lins, professor da IDOMED Angra dos Reis.

As categorias de risco do FDA (Food and Drug Admi- 
nistration – EUA) para risco em gestantes são divididas em 
A/B/C/D/X, conforme descrito abaixo. Em 2015 o FDA modi-
ficou a classificação, e as drogas aprovadas a partir de 30 de 
junho daquele ano estão utilizando novo formato.

• A = Estudos adequados em gestantes. Sem risco.
• B = Estudos de reprodução em animais, sem risco fetal. 

Sem estudos controlados em gestantes.
• C = Estudos de reprodução em animais mostraram efeitos 

adversos no feto. Sem estudos controlados em humanos. 
Benefício potencial pode justificar o uso apesar do risco 
em algumas situações.

• D = Evidência de risco fetal em humanos. Benefício po-
tencial pode justificar o uso apesar do risco em algumas 
situações.

• X = Estudos em animais e humanos demonstraram anor-
malidades fetais. O risco em gestantes é claramente 
superior a potenciais benefícios.

Quadro 3: Antimicrobianos na gestação e amamentação.

ANTIBACTERIANOS Categoria/ 
Risco Amamentação

Ácido fusídico - Segurança não estabelecida. 
Evite.

Amicacina D Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade GI
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Azitromicina B Seguro; monitorar toxicidade 
GI

Aztreonam B Seguro; monitorar toxicidade 
GI

Cefalosporinas B Seguro; monitorar toxicidade 
GI

Ciprofloxacino C
Evitar amamentar po 3-4 h 
após cada dose; monitorar 
toxicidade GI

Claritromicina C Seguro; monitorar toxicidade 
GI

Clindamicina B Evite se possível; caso contrá-
rio monitorar toxicidade GI

Cloranfenicol C Evite.

Colistina C Provavelmente seguro moni-
torando; dados limitados

Dalbavancina C Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados

Daptomicina B Provavelmente seguro moni-
torando; dados limitados

Doripenem B Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados

Doxiciclina D Seguro a curto prazo; monito-
rar toxicidade GI

Eritromicina B Seguro; monitorar toxicidade 
GI

Ertapenem B Seguro; monitorar toxicidade 
GI

Fidaxomicina B Provavelmente seguro; sem 
dados

Fosfomicina B Provavelmente seguro moni-
torando; dados limitados

Gatifloxacino C
Seguro a curto prazo; moni-
torar toxicidade GI; evite se 
possível

Gemifloxacino C
Seguro a curto prazo; moni-
torar toxicidade GI; evite se 
possível

Gentamicina D Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade GI
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Imipenem C Seguro; monitorar toxicidade 
GI

Levofloxacino C
Evitar amamentar po 4-6 h 
após cada dose; monitorar 
toxicidade GI

Linezolida C Provavelmente seguro 
monitorando

Meropenem B Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados

Meropenem/ 
Vaborbactam

Sem dados 
em humanos; 

seguro em 
animais

Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados

Metronidazol B Dados conflitantes. Evite.

Minociclina D Seguro a curto prazo; monito-
rar toxicidade GI

Moxifloxacino C
Seguro a curto prazo; moni-
torar toxicidade GI; evite se 
possível

Nitrofurantoína B Evite se crinça < 8 dias ou se 
há deficiência de G6PD

Ofloxacino C
Evitar amamentar po 4-6 h 
após cada dose; monitorar 
toxicidade GI

Oritavancina C
Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados; evite se 
possível

Penicilinas B Seguro; monitorar toxicidade 
GI

Polimixina B C Tópico= seguro; Sistêmico= 
sem dados

Quinuopristina/ 
Dalfopristina B

Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados; evite se 
possível

Rifaximina C
Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados; evite se 
possível

SMTX/TMP C
Risco de kernicterus em 
prematuros; evite se há defi-
ciência de G6PD
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Streptomicina D Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade GI

Tedizolida C
Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados; evite se 
possível

Telavancina C
Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados; evite se 
possível

Telitromicina C
Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados; evite se 
possível

Tetraciclina D Seguro a curto prazo; monito-
rar toxicidade GI

Tigeciclina D Segurança não estabelecida. 
Evite.

Tobramicina D Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade GI

Vancomicina C Seguro; monitorar toxicidade
ANTIFÚNGICOS Categoria Amamentação

Anfotericina B B Provavelmente seguro; sem 
dados

Anidulafungina B Segurança não estabelecida. 
Evite

Caspofungina C
Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados; evite se 
possível

Cetoconazol C Poucos dados; evite se 
possível

Flucitosina C Segurança não estabelecida. 
Evite

Fluconazol  
(dose múltipla) D Seguro monitorando

Fluconazol  
(dose única) C Seguro monitorando

Griseofulvina C Segurança não estabelecida. 
Evite

Isavuconazol C Evite.

Itraconazol C Poucos dados; evite se 
possível
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Micafungina C Segurança não estabelecida. 
Evite

Posaconazol C Segurança não estabelecida. 
Evite

Terbinafina B Poucos dados; evite se 
possível

Voriconazol D Segurança não estabelecida. 
Evite

ANTIMICOBACTÉ-
RIAS Categoria Amamentação

Ác. 
paraminosalicílico C Provavelmente seguro; moni-

torar toxicidade

Amicacina D Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade GI

Bedaquilina B Segurança não estabelecida. 
Evite.

Capreomicina C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade GI

Cicloserina C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Clofazimina C
Pode deixar o leite rosa; pro-
vavelmente seguro; evite se 
possível

Dapsona C Seguro; evite se há difeciência 
de G6PD

Delamanid
Sem dados em 
humanos; tóxi-
co em animais

Segurança não estabelecida. 
Evite

Estreptomicina D Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade GI

Etambutol “seguro” Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Etionamida C
Provavelmente seguro mo-
nitorando; dados limitados; 
evite se possível

Isoniazida C Seguro, mas mãe e criança 
devem receber piridoxina

Pirazinamida C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade
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Rifabutina B Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Rifampicina C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Rifapentina C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Talidomida X Segurança não estabelecida. 
Evite

ANTIPARASITÁRIOS Categoria Amamentação

Albendazol C Dados limitados; dose única 
considerada segura pela OMS

Artemeter/ 
Lumefantrine C

Dados limitados; pro-
vavelmente seguro, 
particularmente se o peso da 
criança > 5 kg

Atovaquone C
Dados limitados; pro-
vavelmente seguro, 
particularmente se o peso da 
criança > 5 kg

Atovaquone/ 
Proguanil C

Dados limitados; pro-
vavelmente seguro, 
particularmente se o peso da 
criança > 5 kg

Benznidazol Evite Seguro monitorando

Cloroquina C
Provavelmente seguro mo-
nitorando; dados limitados; 
evite se possível

Dapsona C Seguro; evite se há difeciência 
de G6PD

Eflornitina C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Ivermectina C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Mebendazol C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Mefloquina B Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Miltefosina D Segurança não estabelecida; 
evite
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Nitazoxanida B
Provavelmente seguro mo-
nitorando; dados limitados; 
evite se possível

Pentamidina C Segurança não estabelecida; 
Evite

Pirimetamina C Seguro monitorando

Praziquantel B Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Quinidina C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Quinino X Provavelmente seguro; evite 
se há difeciência de G6PD

Secnidazol
Sem dado em 

humanos; 
seguro em 

animais

Dados limitados; evite se 
possível

Tinidazol C Segurança não estabelecida; 
evite

ANTIVIRAIS Categoria Amamentação
Aciclovir B Seguro monitorando

Adefovir C Segurança não estabelecida; 
evite se possível

Amantadina C Evite
Cidofovir C Evite

Daclastavir Sem dados em 
humanos

Segurança não estabelecida; 
evite se possível

Entecavir C Segurança não estabelecida; 
evite se possível

Famciclovir B Segurança não estabelecida; 
Evite

Foscarnet C Segurança não estabelecida; 
Evite

Ganciclovir C Segurança não estabelecida; 
Evite

Interferons C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Letermovir
Sem dados em 
humanos; tóxi-
co em animais

Segurança não estabelecida; 
evite
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Oseltamivir C Provavelmente seguro; moni-
torar toxicidade

Peramivir C Segurança não estabelecida; 
Evite se possível

Ribavirina X Provavelmente seguro moni-
torando; sem dados

Rimantadina C Evite

Simeprevir C (X com 
ribavirina)

Segurança não estabelecida; 
evite se possível

Sofosbuvir B (X com 
ribavirina)

Segurança não estabelecida; 
Evite se possível

Telbivudina B Segurança não estabelecida; 
Evite se possível

Tenofovir AF
Sem dados 

em humanos; 
seguro em 

animais

Segurança não estabelecida; 
Evite se possível

Valaciclovir B Seguro monitorando

Valganciclovir C Segurança não estabelecida; 
evite

Zanamivir C Provavelmente seguro; sem 
dados

ANTIRETROVIRAIS 
(HIV) Categoria Amamentação

Abacavir C Não amamentar ***
Atazanavir B Não amamentar ***
Darunavir C Não amamentar ***

Darunavir/ 
ritonavir

Evite na gra-
videz (baixa 

concentração 
de DRV e RIT)

Não amamentar ***

Delavirdina C Não amamentar ***
Didanosina B Não amamentar ***
Dolutegravir B Não amamentar ***

Efavirenz

FDA: evite no 
1º trimestre.
OMS e DHHS: 

seguro em 
qquer trimestre.

Não amamentar ***

Elvitegravir B Não amamentar ***
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Emtricitabina B Não amamentar ***
Enfuvirtida B Não amamentar ***
Estavudina Não amamentar ***
Etravirina B Não amamentar ***
Fosamprenavir C Não amamentar ***
Indinavir C Não amamentar ***
Lamivudina C Não amamentar ***

Lopinavir/ 
ritonavir

Sem evidência 
de toxicidade 
em humanos; 

tóxico em ratos
Não amamentar ***

Maraviroc B Não amamentar ***
Nelfinavir B Não amamentar ***
Nevirapina B Não amamentar ***
Raltegravir C Não amamentar ***
Rilpivirina B Não amamentar ***
Ritonavir B Não amamentar ***
Saquinavir B Não amamentar ***

Tenofovir TAF Sem dado em 
humanos Não amamentar ***

Tenofovir TDF B Não amamentar ***
Tipranavir C Não amamentar ***
Zalcitabina C Não amamentar ***
Zidovudina C Não amamentar ***

Fonte: Tabela traduzida do Sanford Guide to Antimicrobial Therapy 
2023.

*** No Brasil, mães com HIV são orientadas a não amamentar.
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DOSES DE ANTIBIÓTICO EM 
INFUSÃO PROLONGADA

Rodrigo Schrage Lins, professor da IDOMED Angra dos Reis.

Não realizar infusão contínua por mais de 24 horas, de-
vido à estabilidade térmica da medicação. Após 24 horas de 
infusão contínua, solicitar nova medicação à farmácia.

CEFEPIME
• Dose recomendada para infusão contínua:

 ○ Dose inicial: 15 mg/kg em 30 minutos e então iniciar 
imediatamente:

 ○ Se ClCr > 60 = 6 g (em 24 horas) diariamente.
 ○ Se ClCr 30-60 = 4 g (em 24 horas) diariamente.
 ○ Se ClCr 11-29 = 2 g (em 24 horas) diariamente.

CEFTAZIDIMA
• Dose recomendada para infusão contínua:

 ○ Dose inicial: 15 mg/kg em 30 minutos e então iniciar 
imediatamente:

 ○ Se ClCr > 50 = 6 g (em 24 horas) diariamente.
 ○ Se ClCr 31-50 = 4 g (em 24 horas) diariamente.
 ○ Se ClCr 10-30 = 2 g (em 24 horas) diariamente.

DORIPENEM (baseado em estudo único)
• Dose recomendada para infusão prolongada:

 ○ Se ClCr > 50 = 500 mg (em 4 horas) de 8/8 horas.
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 ○ Se ClCr 30-49 = 250 mg (em 4 horas) de 8/8 horas.
 ○ Se ClCr 10-29 = 250 mg (em 4 horas) de 12/12 horas.

MEROPENEM
• Dose recomendada para infusão prolongada:

 ○ Dose inicial: 1 g em 30 minutos e então iniciar imedi- 
atamente:

 ○ Se ClCr > 50 = 2 g (em 3 horas) de 8/8 horas.
 ○ Se ClCr 30-49 = 1 g (em 3 horas) de 8/8 horas.
 ○ Se ClCr 10-29 = 1 g (em 3 horas) de 12/12 horas.

PIPERACILINA/TAZOBACTAM
• Dose recomendada para infusão prolongada:

 ○ Dose inicial de 4,5 g em 30 minutos. Após 4 horas, 
iniciar:

 ○ Se ClCr > 20 = 3,375 g (em 4 horas) de 8/8 horas.
 ○ Se ClCr < 20 = 3,375 g (em 4 horas) de 12/12 horas.

OBS: Em pacientes obesos pode ser necessário elevar a 
dose para 6,75 g ou até 9 g (em 4 horas) de 8/8 horas para 
atingir níveis terapêuticos adequados.

VANCOMICINA
• Dose recomendada para infusão contínua:

 ○ Dose inicial de 15-20 mg/kg (em 30-60 minutos) e 
então:

 ○ 30 mg/kg (em 24 horas) diariamente.
 ○ Ajustar a dose para atingir platô de 20-25ug/mL

OBS: Só praticar infusão contínua na possibilidade de se 
dosar a vancocinemia.
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