
Infecto Rio 2012 
e o Projeto Memória SIERJ

niciamos o ano com dois grandes pro-
jetos: mergulharmos no 3º Congresso 
de Infectologia do Estado do Rio de 

Janeiro, o Infecto Rio 2012, e a importante 
missão de resgatar a história da Sociedade 
de Infectologia do Estado do Rio de Janeiro.

 
O Infecto Rio 2012 será no Hotel Win-

dsor Atlântica em Copacabana, de 8 a 10 
de agosto. Teremos ótimos cursos pré-
congressos, temas para atualização, mesas-
redondas com temas controversos e amplo 
espaço para debates. Conferencistas reno-
mados trarão assuntos e abordagens que 
enriquecerão nosso evento. As inscrições 
para trabalhos científicos estão abertas, e fi-
quem atentos para o encerramento do pra-
zo de inscrição, acompanhando pelo site.

Uma grande missão que teremos é 
contar em livro a história da nossa Socie-
dade no Rio de Janeiro. Fundada em 1981, 
completou 30 anos de existência. Não dis-
pomos de um registro formal que retrate 
a história da SIERJ da sua criação aos dias 
atuais. Criamos então o “Projeto Memória 
SIERJ - 30 anos” buscando informações 
através de diversos tipos de documen-
tos, textos, imagens e entrevistas, para 
condensar em livro a história de uma So-
ciedade. O que somos hoje devemos em 
grande parte ao que herdamos. Graças a 
médicos de grande valor que acreditaram 
no reconhecimento da Infectologia como 
especialidade, lutaram pela criação e con-
solidação dos Serviços de Infectologia, se 
debruçaram no estudo, na pesquisa e na 

educação médica da Infectologia, chega-
mos aos dias atuais com um grau de reco-
nhecimento e de destaque junto aos mé-
dicos das diversas especialidades, junto 
aos governos, demais instituições e públi-
co leigo. Este importante documento será 
lançado durante o Infecto Rio 2012.

Nesta edição do Boletim Informativo da 
SIERJ, temos a publicação de dois artigos: 
“Rickettsioses: Breves Considerações”, de 
autoria da Dra. Elba Lemos, médica infec-
tologista e pesquisadora responsável pelo 
laboratório de Rickettsioses da FIOCRUZ; 
e “Doença Pneumocócica e Vacinas Pneu-
mocócicas”, de autoria da Dra. Tânia Petrá-
glia, responsável técnica pelo CRIE (Centro 
de Referência de Imunobiológicos Espe-
ciais – Hospital Municipal Rocha Maia).

 
As Rickettsioses têm grande impor-

tância por serem doenças de diagnóstico 
difícil e em geral tardio, tendo como con-
sequência alta taxa de letalidade. Acredita-
mos também que seja subdiagnosticada, 
trazendo assim uma prevalência aparente-
mente menor que a real. A Dra. Elba desta-
ca pontos importantes a serem lembrados.

 
A doença pneumocócica tem enorme 

impacto na saúde da população, figuran-
do como uma das principais causas de 
óbito dentre as doenças imunoprevení-
veis em crianças abaixo de 5 anos, e uma 
das principais causas de internação e óbi-
to após os 60 anos de idade. A Dra. Tânia 
pontua os aspectos mais relevantes.

“Em 2 anos, 
milhares de vidas 

salvas”

I

Dr. Mauro Treistman, 

Presidente da SIERJ
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Rickettsioses: breves considerações
ickettsioses são doenças infecciosas cau-
sadas por proteobactérias dispersas em 
diferentes regiões do mundo transmitidas 

por artrópodes como ácaros, carrapatos, piolhos e 
pulgas. Originalmente classificadas na Ordem Ri-
ckettsiales, família Rickettsiaceae, tribo Rickettsia, as 
espécies, que eram distribuídas entre os gêneros 
Coxiella, Rickettsia e Rochalimeae,foram reorganiza-
das, a partir da classificação taxonômica molecular, 
determinando uma nova classificação. Os gêneros 
Rickettsia e Ehrlichia se mantiveram no subgrupo 
alfa 1 das proteobactérias, a espécie Coxiella burnetii 
foi reclassificada no subgrupo gama, na ordem Le-
gionellales, enquanto as espécies do gênero Rocha-
limae, renomeadas como gênero Bartonella, foram 
alocadas no subgrupo alfa 2 de Proteobacteria.

No Brasil, a febre maculosa causada por Rickettsia 
rickettsii é a rickettsiose mais prevalente e reco-
nhecida, embora casos de uma nova rickettsiose 
do grupo da febre maculosa causada por uma 
nova rickettsia, relacionada à Rickettsia parkerii 
R. africae e R. sibirica, tenham sido confirmados 
nos estados da Bahia e São Paulo. Ainda no cam-
po da rickettsiologia, existem relatos também 
de casos confirmados e suspeitos de Febre Q, 
bartoneloses, tifo recrudescente, tifo endêmico, 
ehrlichiose, tifo transmitido pela pulga do gato 
e rickettsiose variceliforme1,2,4,6-9,11-15. 

A manutenção dessas proteobactérias depende 
da transmissão cíclica entre os artrópodes vetores 
e os seus animais hospedeiros que podem diferir 
acentuadamente de uma área geográfica para ou-
tra. Nas rickettsioses do grupo da febre maculosa 
transmitidas por carrapatos, diferentemente dos 
animais vertebrados, que raramente apresentam 
rickettsemia, os carrapatos, uma vez infectados, 
permanecem pelo resto da vida, constituindo, as-
sim, reservatórios de rickettsias, principalmente 
pela sua capacidade de transmitir a infecção por 
via transovariana. No entanto, deve ser considera-
do que, embora a rickettsia possa ser perpetuada 
verticalmente pela transmissão transovariana, o 
efeito patogênico de algumas espécies, como R. ri-
ckettsii por exemplo, pode determinar baixas taxas 
de infecção relativa nos carrapatos reservatórios. 
Assim, neste contexto, a participação de animais 
vertebrados amplificadores, como os equinos e as 
capivaras, podem ser essenciais para a manuten-
ção da rickettsia na natureza 3,10.

A infecção é adquirida pela picada de carrapatos 
e a transmissão ocorre somente se o artrópode 
permanecer aderido ao hospedeiro por no mí-
nimo 4-6 horas.  Na febre maculosa brasileira 
causada por R. rickettsii, a espécie Amblyomma 
cajennense, conhecida também como carrapato 
estrela, carrapato do cavalo e carrapato redo-
leiro, é o mais importante vetor, embora outras 
espécies do gênero Amblyomma, Riphicephalus 
sanguineus, Boophilus microplus possam estar 
infectadas com rickettsias. A maioria das infec-
ções tem sido notificada nos estados da região 
sudeste e no Estado de Santa Catarina (Ministé-
rio da Saúde 2010). A infecção é sazonal, com a 
ocorrência de maior número de casos de febre 
maculosa durante o período de junho a outu-
bro, correspondendo ao aumento da atividade 
dos carrapatos e do concomitante maior conta-
to do homem com estes artrópodes. 

As manifestações clínicas apresentam amplo es-
pectro e, por não serem específicas, podem ser 
observadas em diversas doenças, em especial, na 
dengue e na leptospirose, cujo diagnóstico dife-
rencial com a febre maculosa brasileira é um cons-
tante desafio para o clínico. Após um período de 
incubação de dois a 14 dias, com uma média de 
sete dias, o paciente apresenta um quadro súbi-
to, inespecífico, de febre, mal-estar generalizado, 
cefaleia, hiperemia conjuntival e mialgias. Mani-
festações como náusea, vômito, dor abdominal, 
diarreia; alteração renal e hepática; comprome-
timento pulmonar com tosse, edema pulmonar 
e alterações radiológicas caracterizadas por infil-
trado alveolar, pneumonia intersticial e derrame 
pleural; manifestações neurológicas como déficit 
neurológico, meningite/encefalite e vasculite re-
tiniana, gangrena de extremidades, entre outras 
manifestações podem ocorrer. O exantema, o sinal 
mais importante da febre maculosa, aparece geral-
mente no terceiro-quinto dia de doença, podendo 
estar ausente em 15 a 20% dos pacientes, fato que 
dificulta e retarda o diagnóstico e pode aumentar 
o maior número de óbitos. Inicialmente macular, 
pode evoluir em 2-5 dias para um padrão maculo-
papular-petequial, geralmente atingindo, no início 
da doença, as extremidades. Lesões equimóticas 
ou purpúricas, que podem culminar com necrose/
gangrena, em decorrência da extensa lesão da mi-
crocirculação, podem ser observadas requerendo, 
às vezes, amputação de dedos ou membros.

R

Dra. Elba Regina Sampaio de Lemos

Chefe do Laboratório de Hantaviroses e Rickettsioses, 

Instituto Oswaldo Cruz/IOC
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Embora o cancro de inoculação, uma lesão no 
local da picada do carrapato, raramente seja 
observado na febre maculosa causada por R. ri-
ckettsii, tem sido identificado nos casos recente-
mente descritos na Bahia e São Paulo.

Nos últimos 10 anos, casos mais brandos de fe-
bre maculosa associados com uma maior frequê-
ncia de adenomegalia e ausência de óbito têm 
sido identificados em Santa Catarina e também 
nos estados do Paraná e Rio Grande do Sul.

Na febre maculosa clássica, o retardo no diagnósti-
co e na antibióticoterapia específica pode determi-
nar a morte dentro de 8-15 dias após o início dos 
sintomas.  Na forma fulminante, de difícil diagnós-
tico, o paciente evolui para o óbito dentro de cinco 
dias e sem as alterações histológicas sugestivas da  
doença, o infiltrado linfomonocitário.

As complicações da febre maculosa incluem 
pneumonite, miocardite, insuficiência renal, 
gangrena de dedos e escroto, encefalite, trom-
bocitopenia e coagulação intravascular, as duas 
últimas restritas às formas graves da doença.

Os exames laboratoriais específicos são essenciais 
para a confirmação diagnóstica, mas o tratamento 
empírico com antibióticoterapia específica deve 
ser iniciado o mais precoce possível, antes mesmo 
de qualquer resultado de teste laboratorial, em 
especial, do teste sorológico, em decorrência dos 
níveis indetectáveis de anticorpos na fase precoce 
da doença. O teste de imunofluorescência indireta 
em amostras de soro pareadas para verificar soro-
conversão (título de corte 1:64) e análise molecular 
para a caracterização genômica do agente.

O tratamento precoce com antimicrobianos ade-
quados reduz sensivelmente a letalidade, que na 
ausência de tratamento pode alcançar taxas de 
40 a 90%. Cloranfenicol e tetraciclinas são drogas 
efetivas para as rickettsioses. Geralmente as do-
ses são: cloranfenicol (50 a 75  mg/kg de peso); 
tetraciclina (25 a 50 mg/kg de peso) e doxicilina 

(200 mg/24 horas). A internação hospitalar não 
é necessária em todos os casos e o tratamento 
deve ser mantido por no mínimo 7-10 dias ou até 
a ausência de febre por mais de 24 horas. Os anti-
bióticos devem ser administrados por via venosa 
nos pacientes com náusea, vômitos e, na vigên-
cia de doença sistêmica grave, deve ser indicado 
o cloranfenicol, embora estudos comprovem a 
superioridade terapêutica das tetraciclinas. É fun-
damental que o médico assistente atente para a 
importância da concentração adequada de anti-
microbiano no sistema nervoso central e da im-
possibilidade de absorção intestinal do fármaco 
ativo em pacientes com febre maculosa grave.  

Em relação às outras rickettsias, considerando o 
conceito mais amplo previamente definido, bre-
ves considerações são abordadas a seguir.

- Rickettsia akari: espécie que causa a rickett-
siose variceliforme, uma doença autolimitada, 
transmitida por ácaros de ratos domésticos, re-
conhecida em áreas urbanas da costa oriental 
dos Estados Unidos e na Rússia, ainda que se 
postule que seja de ocorrência mundial. 

- Rickettsia felis: espécie que causa o tifo transmi-
tido pelas fezes da pulga do gato, Ctenocepha-
lides felis felis, associada com doença humana, 
semelhante ao tifo murino no mundo, inclusive 
no Brasil, mesmo que seu espectro clínico ainda 
não tenha sido definido

- Orientia tsutsugamushi: responsável pelo tifo do 
cerrado na Índia, no sudeste da Ásia e Austrália. 
Transmitida pela picada de ácaros, a variação da vi-
rulência de diferentes cepas tem sido identificada 
e a taxa de letalidade pode chegar a mais de 50%.

- Rickettsia typhi: causa o tifo endêmico ou mu-
rínico, uma rickettsiose dispersa mundialmente 
transmitida pela pulga de ratos. Os relatos de 
casos em série em abrigos e celeiros, onde pa-
cientes tiveram contato com ratos, revelam que 
esses roedores são os reservatórios. 
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- Rickettsia prowazekii: responsável pelo tifo epi-
dêmico, o tifo clássico, uma rickettsiose transmi-
tida ao homem pelo piolho de corpo, e pela pro-
pagação pessoa a pessoa. No tifo epidêmico, o 
reservatório para a doença é o próprio homem, 
pois os piolhos infectam-se a partir de pacientes 
com o tifo recrudescente (doença Brill-Zinsser). 
Casos esporádicos de tifo clássico associado a 
esquilos voadores têm sido relatados em áreas 
rurais e no subúrbio dos Estados Unidos, ainda 
que o modo de transmissão para seres humanos 
ainda seja desconhecido.

- Ehrlichia: as erhlichioses humanas até a década 
de 1980 eram causadas por Neorickettsia sen-
netsu (antiga Ehrlichia sennetsu), restritamente 
no oriente, no entanto com a identificação de 
novas espécies como E. chaffeensis, E. ewingii e 
Anaplasma phagocytophilum, estas zoonoses, 
transmitidas por carrapatos, estão descrita em 
diversas áreas do mundo. Recentemente, no Rio 
de Janeiro, foi comprovada pela primeira vez, 
através de diagnóstico molecular, a presença de 
ehrlichiose humana em nosso território (comu-
nicação pessoal).

- Bartonella: com a identificação recente de ou-
tras espécies além da B. bacillliformis, estudos 
confirmam a ampla dispersão destes agentes 
que são mantidos em diversos mamíferos re-
servatórios, em especial em felinos como o gato 
doméstico, que servem de fonte de infecção 
para artrópodes vetores como, por exemplo, a 
pulga do gato, Ctenocephalides felis. 

- Coxiella burnetii: o agente da febre Q é transmi-
tido para o homem, primariamente pela inalação 
de aerossóis contaminados, sem a participação 
direta dos artrópodes, que são fundamentais na 
manutenção da bactéria num ciclo complexo, 
envolvendo diferentes espécies de vertebrados. 
Considerada extremamente infecciosa para se-
res humanos, na maioria das vezes, determina 
infecção assintomática em diferentes espécies de 
animais que eliminam a bactéria em seus fluidos, 
leite, fezes, urina, além dos aerossóis liberados de 
material de animais infectados, como tecidos pla-
centários. O solo, assim como a lã, couro, poeira 
de matadouros e vestimentas de veterinários e 
fazendeiros podem ser fontes contínuas dessa 
infecção, fato que justifica a inclusão da febre Q 
como doença ocupacional. Recentemente, no Es-
tado do Rio de Janeiro, um estudo em indivíduos 
HIV positivos mostrou uma seroprevalência de 
3,2% e um caso de febre de origem obscura em 
um paciente masculino com história epidemioló-
gica compatível, foi confirmado através de técni-
cas moleculares, como febre Q 6,8.
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Doença pneumocócica 
e vacinas pneumocócicas

Streptococcus pneumoniae é um coco 
Gram-positivo, anaeróbio facultativo, 
que aparece em pares ou cadeias curtas, 

sendo os polissacarídeos capsulares responsáveis 
por sua classificação, assim como exercem papel 
fundamental na sua patogenicidade. A cápsula po-
lissacarídea também é responsável pela indução 
de anticorpos neutralizantes. Dos mais de 90 soro-
tipos identificados, aproximadamente 25 causa a 
grande maioria das infecções em seres humanos 
e em torno de 10 é responsável por praticamente 
90%  das infecções invasivas em crianças.

O S. pneumoniae tem como único reservatório 
os seres humanos, colonizando o aparelho res-
piratório superior, de onde dissemina-se para 
o próprio hospedeiro ou através de transmis-
são respiratória, para os contactantes íntimos. 
A taxa de colonização, portador assintomático, 
é dependente da idade, do ambiente e da fre-
quência de infecções do trato respiratório alto, 
aumentando nos adolescentes e adultos con-
tactantes de crianças.

O S. pneumoniae é responsável por infecção in-
vasiva e não invasiva, sendo a primeira represen-
tada pela bacteremia oculta, meningite, sepse 
e pneumonias bacterêmicas, principalmente. 
Entre as infecções não invasivas destacam-se a 
otite média aguda, a pneumonia não bacterêmi-
ca e a sinusite. 

A carga da doença pneumocócica é maior nos 
extremos da vida, ou seja nas crianças com me-
nos de 2 anos de idade e em idosos. De acordo 
com a Organização Mundial de Saúde, em pu-
blicação de 2005, a doença pneumocócica foi a 
principal causa de morte por doença imunopre-
venível em crianças menores de 5 anos, repre-
sentando 28% dos óbitos, seguida pelo sarampo 
com 21% e rotavírus com 16% dessas mortes.

A taxa de incidência de doença pneumocócica 
invasiva em crianças menores de 2 anos nos Esta-
dos Unidos, antes da introdução da vacina pneu-
mocócica heptavalente, era de aproximadamen-
te 188/100.000 e em torno de 80% dos sorotipos 
mais prevalentes seria coberto pela vacina. 

Na doença falciforme, sabe-se que a taxa de 
mortalidade por sepse pelo S. pneumoniae é de 
350 vezes maior do que em crianças normais. 
Da mesma forma, foi encontrada uma incidên-
cia maior de doença pneumocócica invasiva em 
crianças com malformações do sistema nervoso 
central, anomalias cromossômicas e cardiopa-
tias congênitas.

No Brasil, em 2009, as doenças do aparelho res-
piratório responderam por 18,1% das interna-
ções, ocupando a segunda causa de internação 
e a terceira de óbitos em indivíduos com 60 anos 
ou mais, segundo o Ministério da Saúde. Levan-
do-se em consideração o crescente aumento da  
população idosa no país e a associação com pa-
tologias diversas nessa faixa etária, medidas de 
prevenção devem ser implementadas.

A carga da doença pneumocócica torna-se im-
portante, na medida em que o excessivo uso de 
antibióticos aumenta a pressão em relação à re-
sistência aos antibióticos. Os sorotipos mais fre-
quentemente ligados à resistência à penicilina 
são 6A, 6B, 9V, 14, 19A, 19F e 23F.

As primeiras vacinas pneumocócicas que surgi-
ram eram polissacarídeas e só em 2000 surgiu 
a primeira vacina conjugada (polissacarídeo 
conjugado a uma proteína carreadora). Elas pos-
suem diferenças marcantes em relação à respos-
ta imunológica. 

As vacinas polissacarídeas não conferem memó-
ria imunológica, ou seja, são T independentes, 
dessa maneira doses sucessivas não provocam 
resposta anamnéstica adequada, a proteção 
não é prolongada e não há eliminação do por-
tador são de nasofaringe. Crianças com menos 
de 2 anos de idade não respondem à vacina 
polissacarídea pneumocócica 23. Já as vacinas 
conjugadas induzem resposta imunológica do 
tipo T dependente, promovendo memória imu-
nológica e doses subsequentes são capazes de 
provocar resposta anamnéstica adequada, com 
grande liberação de imunoglobulinas da classe 
Ig G. A proteção é duradoura e propicia a elimi-
nação do estado de portador do pneumococo 

Dra. Tânia Cristina de Mattos Barros Petraglia

Responsável Técnica pelo CRIE – Hospital Municipal Rocha Maia 

O

6



da nasofaringe. Crianças a partir de 6 semanas 
de vida respondem a essas vacinas conjugadas.

Das vacinas pneumocócicas licenciadas no país, 
a polissacarídea 23 é a mais antiga e possui em 
sua composição os seguintes sorotipos: 1, 2, 3, 4, 
5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 
19A, 19F, 20, 22F, 23F e 33F.  Os estudos de eficácia 
variam amplamente com resultados de 44 a 80% 
para doença pneumocócica invasiva em idosos 
com ou sem comorbidades e adultos jovens. Os 
indivíduos infectados pelo HIV, com valores de 
CD4 maiores ou iguais a 500, apresentam boa res-
posta à vacina pneumocócica 23, porém o mes-
mo não acontece com valores abaixo de 200.

A vacina pneumocócica 23 está indicada ape-
nas para indivíduos com mais de 2 anos de ida-
de, portadores de patologias especiais, estando 
indicada uma única dose, porém a revacinação 
poderá ser recomendada, principalmente para 
indivíduos com asplenia e imunocomprometi-
mento em geral, ou ainda para os que recebe-
ram a primeira dose antes de 65 anos, manten-
do o intervalo de 5 anos entre as duas doses. Os 
eventos adversos locais são os mais comumente 
encontrados, principalmente na revacinação. 
Consecutivas revacinações não trazem benefí-
cios adicionais e podem levar ao fenômeno de 
hiporresponsividade (tolerância imunológica).

A vacina pneumocócica conjugada heptavalen-
te tem como proteína carreadora uma variante 
não tóxica do toxóide diftérico (CRM197) e foi 
lançada nos Estados Unidos em 2000. Os soro-
tipos contidos na vacina são 4, 6B, 9V, 14, 18C, 
19F e 23F. Os estudos de efetividade nos Esta-
dos Unidos demonstraram grande impacto 
na carga da doença em quatro anos de uso da 
vacina heptavalente, com redução de 65% nas 
internações por pneumonia pneumocócica, em 
crianças com menos de 2 anos de idade, 82% 
nos casos de meningite pneumocócica e ainda 
redução de 98% nos casos de doença pneumo-
cócica invasiva penicilina resistente, causados 
pelos sorotipos vacinais. É mister ressaltar que 
a vacina conjugada, por diminuir o estado de 
portador são, também levou a um decréscimo 
na carga da doença pneumocócica invasiva em 
adultos, proporcionando a chamada imunidade 
de rebanho, ou seja, proteção de não vacinados. 
Em relação aos eventos adversos, a vacina 7 va-
lente apresentou um perfil pouco reatogênico. A 
vacina foi utilizada no Brasil, nos Centros de Re-
ferência para Imunobiológicos Especiais (CRIE), 
para crianças portadoras de doenças especiais, 
contemplando a faixa etária de 2 meses até 4 
anos e 11 meses, de 2002 até 2010. 

Após a utilização da vacina mais amplamente, os 
estudos sobre a substituição dos sorotipos vaci-
nais por não vacinais na carga da doença foram in-
tensificados e o sorotipo 19A, ligado à resistência 
antibiótica, passou a ser o foco da vigilância epide-
miológica, além de outros como 3, 22F e 33F.

A necessidade de ampliação da proteção para mais 
sorotipos, de forma que contemplasse um aumen-
to de cobertura nas diversas regiões do planeta, 
levou ao surgimento da nova geração de vacinas 
conjugadas, com as vacinas 10 e 13 valentes.

O estudo POET (Pneumococcal Otitis Efficacy 
Trial) avaliou a vacina precursora da 10 valente, a 
11 valente, contendo os sorotipos 3, 4, 6B, 9V, 14, 
18C, 19F, 23F, 1, 5 e 7F, conjugados a uma nova 
proteína carreadora, a proteína D do H. Influen-
za não tipável. Os resultados de eficácia para o 
primeiro episódio de otite média causado pelos 
sorotipos vacinais foram de 52,6% e de 31,1% 
para otite pelo H. Influenza não tipável. O soroti-
po 3 foi excluído por não demonstrar eficácia. O 
perfil dos eventos adversos também foi de uma 
vacina pouco reatogênica. Em seguida, a vacina 
pneumocócica 10 valente foi então registrada, 
com a proteína D do H. Influenza não tipável 
conjugada aos sorotipos 4, 6B, 9V, 14, 23F, 1, 5 e 
7F, além de utilizar mais 2 carreadores derivados 
dos toxóides tetânico e diftérico, para os soroti-
pos 18C e 19F, respectivamente.

Em 2010, o Ministério da Saúde do Brasil, através do 
Programa Nacional de Imunizações (PNI), introduziu 
no calendário vacinal da criança uma nova vacina 
pneumocócia conjugada, a vacina 10 valente.

A vacina pneumocócica conjugada 13 valente tem 
como base a plataforma da 7 valente, utilizando o 
mesmo carreador protéico, acrescidos de mais seis 
sorotipos, inclusive os mais importantes ligados 
à resistência antibiótica. Os sorotipos contidos na 
vacina são os mesmos da heptavalente, mais os so-
rotipos 1, 3, 5, 6A, 7F e 19A. Os estudos conduzidos 
não avaliaram a eficácia protetora da vacina e sim 
a imunogenicidade, comparando-se com os soro-
tipos contidos na vacina 7 valente e obedecendo 
a critérios de não inferioridade estabelecidos pela 
Organização Mundial de Saúde. O perfil de reato-
genicidade foi similar à vacina heptavalente. A va-
cina foi liberada nos Estados Unidos na rotina para 
crianças até 5 anos e para indivíduos portadores 
de patologias especiais houve uma extensão de 
uso até 18 anos de idade.  Em dezembro de 2011, 
foi liberada para indivíduos com 50 anos ou mais, 
para a prevenção de pneumonia e doença pneu-
mocócica invasiva. No Brasil, foi liberada até 5 anos, 
sendo disponibilizada na rede privada apenas.
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