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1 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

1.1 HOSPITAIS 

 

A palavra hospital se origina do latim hospitalis, significando ser hospitaleiro 

(LISBOA, 2002). Os hospitais surgiram devido ao aumento da população, assim, fazendo 

com que o governo estabelecesse unidades para acomodar os enfermos e facilitar a assistência 

a ser prestada. Segundo Lisboa (2002), conforme as doenças iam surgindo os profissionais 

buscavam técnicas para que o sofrimento fosse minimizado.  

A primeira avaliação de hospitais foi realizada nos Estados Unidos no ano de 1918, foi 

avaliado um total de 692 hospitais com 100 leitos, porém, apenas 89 cumpriam com os 

padrões preconizados pelo PPH (programa de padronização hospitalar). No ano de 1950, o 

número de hospitais aprovados pelo PPH (programa de padronização hospitalar) foi de 3290 

(ROBERTS, et al.,1987).  

No ano de 1951, criou-se a Comissão Conjunta de Acreditação dos Hospitais (CCAH) 

e, em 1952, criou-se o programa de Acreditação a Joint Commission on Accreditation of 

Hospitals, que procurou se adentrar na cultura médico-hospitalar a qualidade em nível 

nacional. Segundo Novaes (1994), essa qualidade em nível nacional foi divulgada em 

instituições, forçando a aprovação das leis mais complexas (NOVAES, 1994). 

Segundo Schiesari (1999), durante a década de 60 foi publicado o Accreditation 

Manual for Hospital, um manual que continha ótimos padrões de qualidade, criou-se esse 

manual, pois, grande parte dos hospitais americanos já possuíam os padrões mínimos 

(SCHIESARI, 1999).   

No Brasil, o primeiro estudo para melhorar a qualidade hospitalar foi feito por Odair 

Pedroso, no ano de 1935, quando ele arquitetou uma Ficha de Inquérito Hospitalar para a 

Comissão de Assistência Hospitalar do Ministério da Saúde (CARVALHO, 1973).  
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Figura 1- Hospital na década de 40 

 
Fonte: Kubota (1940) 

  

Atualmente, os hospitais devem proporcionar a população assistência médica integral, 

curativa e preventiva independente do atendimento, podendo ser também domiciliar 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1977).  Por ser um ambiente insalubre, devem ser tomadas as 

medidas de assepsia, antissepsia e esterilização, para prevenir e controlar as infecções 

hospitalares, para isso, há a comissão de controle de infecção hospitalar.  

 

1.2 COMISSÃO DE CONTROLE DE INFECÇÃO HOSPITALAR 

 

Em 1987 o Ministério da Saúde (MS) publicou a Portaria nº232, criando a Comissão 

de Controle de Infecção Hospitalar. A CCIH (Comissão de Controle de Infecção Hospitalar) 

faz assessoria a Direção clínica do hospital, o objetivo é beneficiar os pacientes e proteger o 

corpo clínico e o hospital (RUARO, NASCIMENTO e KAYAMORI, 1995). A CCIH 

(Comissão de Controle de Infecção Hospitalar) é composta por membros consultores, sendo 

os serviços médicos, enfermagem, farmácia e de microbiologia e membros executores, com o 

mínimo de dois técnicos da área da saúde para cada duzentos leitos (MINISTÉRIO DA 

SAÚDE, 1998).  
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Durante a década de 60, houve uma grande preocupação sobre como manter a CCIH 

(Comissão de Controle de Infecção Hospitalar) no Brasil, assim, no ano de 1963, no hospital 

Ernesto Dornelles, em Porto Alegre – RS, começou a implantação da primeira comissão de 

controle de infecção hospitalar brasileira (FERREIRA, ALVES e ESPINDULA, 2010).  

Após alguns anos, o Ministério da Saúde criou portarias com o manual da CCIH 

(Comissão de Controle de Infecção Hospitalar), sendo obrigada a criação da CCIH (Comissão 

de Controle de Infecção Hospitalar) nos hospitais brasileiros (FERREIRA, ALVES e 

ESPINDULA, 2010). Segundo Silva e Santos (2001), na portaria estava disponível a 

composição da CCIH (Comissão de Controle de Infecção Hospitalar), quais atividades eram 

realizadas, função de cada membro e recomendações epidemiológicas para o controle das 

infecções. 

Segundo Turrini (2004), a CCIH (Comissão de Controle de Infecção Hospitalar),  

possuem objetivos principais, como proteger o paciente, profissionais de saúde, visitantes e 

outras pessoas que atuam no ambiente hospitalar, e a partir desses objetivos, cada instituição 

deve projetar ações que limitem e previna a infecção hospitalar (TURRINI, 2004) 

Segundo Sarturi e Silva (2002), essas ações são para evitar infecção e disseminação, 

assim, a avaliação dos fatores intrínsecos e extrínsecos são indispensáveis para o controle de 

infecção hospitalar (SARTURI e SILVA, 2002). Segundo Perry e Potter (1998), os métodos 

que devem ser utilizados para controlar e evitar a infecção hospitalar são a eliminação de 

reservatórios, a desinfecção, a esterilização, a higienização das mãos e dos materiais 

hospitalares (PERRY e POTTER, 1998).  

A infeção adquirida no hospital é conhecida como infecção hospitalar, porém antes do 

diagnóstico deve considerar os fatores observados devido à admissão do paciente, se o 

paciente tiver sido admitido já possuindo a infecção, ele teria uma infecção comunitária 

(SARTURI e SILVA, 2002). Entretanto, Veronesi e Focaccia (2002) afirmam que se os 

sintomas de infecção se manifestam entre 48 e 72 horas após a internação a infecção 

hospitalar está confirmada (VERONESI e FOCACCIA, 2002). 

O objetivo da CCIH (Comissão de Controle de Infecção Hospitalar), além de proteger 

o ambiente hospitalar, é prevenir e controlar as infecções hospitalares a partir de medidas 

profiláticas, como a assepsia, antissepsia e desinfecção do local (FERREIRA, ALVES e 

ESPINDULA, 2010).  
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1.3 MEDIDAS PREVENTINAS DE INFECÇÃO HOSPITALAR 

 

A assepsia acontece a partir de medidas utilizadas que impedem a penetração de 

microrganismos. Um ambiente asséptico estará livre de infecção, a assepsia é realizada a 

partir dos antissépticos, que inibem ou removem os microrganismos do ambiente (MORIYA e 

MÓDENA, 2008). 

Na antissepsia, a descontaminação depende do processo de degermação e antissepsia. 

Os degermantes realizam a remoção das impurezas sobre a pele devido às propriedades de 

emulsão e dispersão dos sabões e detergentes sintéticos que removem uma grande parte da 

flora microbiana superficial da pele. A antissepsia faz a destruição dos microrganismos 

viventes nas camadas superficiais e profundas da pele, essa destruição ocorre a partir da 

aplicação de um agente germicida de baixa causticidade, hipoalergênico e que possa ser 

aplicado em tecido vivo (MORIYA 2008; MÓDENA 2002).  

A higienização das mãos é uma forma de assepsia bastante importante, pois a pele tem 

capacidade de abrigar microrganismos que podem se transferir de um local para outro, sendo 

por contato direto ou indireto (LARSON, 1988).  

Segundo Moriya (2008) e Módena (2008), o ato de lavar as mãos, antes e após o 

contato com o paciente, não é um habito comum no dia a dia. Em um estudo realizado na 

França, evidenciou que 73% das pessoas saem do banheiro com a mão contaminada, sendo 

90% contaminação por Escherichia coli, e após duas horas 77% apresentam a Escherichia 

coli na boca (MORIYA e MÓDENA, 2008). 

Segundo Semmelweis (1988) e Hugonnet (2000) foi realizado um estudo experimental 

em 1847 sobre a higienização das mãos, comprovando que esse ato poderia prevenir infecções 

e evitar mortes (SEMMELWEIS, 1988 e HUGONNET, 2000). Após esse estudo, todos os 

profissionais realizavam a higienização das mãos, baixando a taxa de mortalidade por 

infecções hospitalares de 12,2 % para 1,2 % (MACDONALD, 2004). 

Entre os anos de 1975 e 1985 foram publicados guias que abordavam sobre a prática 

da lavagem das mãos (CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION, 2002). 

Estes guias indicavam lavar as mãos com sabonete não antisséptico antes e após o contato 

com o paciente, e lavar as mãos com sabonete antisséptico quando houvesse procedimentos 

invasivos ou para o contato com pacientes de alto risco (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1998). 

No Brasil, publicou-se o manual “Lavar as Mãos: Informações para os Profissionais de 

Saúde”, onde continham orientações para a lavagem de mãos, a fim de prevenir e controlar as 



10 

 

infecções (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1989). Esse manual entrou como anexo IV da Portaria 

MS 2616/98 (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1998). 

Outra maneira de assepsia é o uso do álcool etílico e isopropílico, pois possuem 

propriedades microbicidas que eliminam os germes mais frequentes nas infecções (SANTOS, 

et al., 2002). A atividade do álcool ocorre a partir da desnaturação das proteínas e remoção 

dos lipídeos, porém, para ocorrer a máxima atividade germicida, o álcool deve ser diluído em 

água, facilitando a desnaturação das proteínas (SANTOS, et al., 2002). Segundo Tortora, 

Funk e Case (2000), a concentração do álcool etílico deve ser de 70% para que ocorra maior 

rapidez microbicida, e o álcool isopropílico entre 60 e 95% (TORTORA, FUNK e CASE, 

2000). 

Segundo Santos (2002), um dos antissépticos que apresentam maior segurança é o 

álcool, pois além de possuir baixa toxicidade, também apresenta efeito microbicida rápido 

(SANTOS, 2002).  

A transmissão de bactérias gram-negativas pode ser evitada a partir de aplicações com 

álcool durante quinze segundos (ERHENKRANZ e AFONSO, 1991). 

Osler (1995) realizou um estudo comparativo entre os produtos utilizados para 

assepsia, os produtos foram o PVP-I degermante, clorexidina degermante, solução aquosa de 

PVP-I, álcool a 70% e clorexidina associada a álcool a 79%. Ainda segundo o autor, o álcool 

a 70% apresentou maior eficácia como bactericida, tendo um efeito residual maior em relação 

aos outros antissépticos estudados (OSLER, 1995). 

 Todas as medidas antissépticas são realizadas com o intuito de reduzir os 

microrganismos da pele e mucosa, e evitar a infecção hospitalar (ANVISA, 2014). 

 

 

1.4 INFECÇÕES HOSPITALARES 

 

A Portaria do Ministério da Saúde N
o
 2.616, de 12 de maio de 1998, define infecção 

hospitalar como “aquela adquirida após a admissão do paciente e que se manifeste durante a 

internação ou após a alta, quando puder ser relacionada com a internação ou procedimentos 

hospitalares” (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1998). Essa infecção pode ser causada pela 

microbiota do próprio paciente, ou por microrganismos encontrados no ambiente em que ele 

vivia (MENEZES et al., 2007). 

O risco de infecção é diretamente proporcional à gravidade da doença, as condições 

nutricionais, a natureza dos procedimentos diagnósticos ou terapêuticos e também ao tempo 
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de internação, dentre outros aspectos. A UTI tem mostrado elevados índices de infecção 

hospitalar, incluindo a ocorrência de microrganismos multirresistentes. Em relação à 

multirresistência microbiana, os pesquisadores, em âmbito mundial, estão conscientes da 

problemática que ameaça a sociedade, particularmente a indústria farmacêutica, que se 

encontra sem resposta terapêutica (LIMA, ANDRADE & HAAS, 2007). 

Os avanços tecnológicos relacionados aos procedimentos invasivos, diagnósticos e 

terapêuticos, e o aparecimento de microrganismos multirresistentes aos antimicrobianos 

usados rotineiramente na prática hospitalar fizeram com que as infecções hospitalares 

tornassem um problema de saúde pública, sendo que as maiores taxas de infecção hospitalar 

são observadas em pacientes nos extremos da idade e nos serviços de oncologia, cirurgia e 

terapia intensiva (TURRINI & SANTO, 2002).  

A infecção hospitalar no Brasil aumenta a cada dia, apesar da legislação vigente, o 

índice da infecção hospitalar é de 15,5 %, correspondendo a 1,18 casos de infecção hospitalar 

por paciente internado (MOURA,  et al., 2007). Segundo Prade (1995), os hospitais de saúde 

pública possuem a maior taxa de prevalência de infecção hospitalar no país, sendo de 18,4 % 

(PRADE, 1995). 

No ano de 1994, foram avaliados 8.624 pacientes com mais de 24 horas de internação 

e permanência de 11,8 dias, e identificou 1.129 pacientes com infecção hospitalar, 

representando uma taxa de 15,5% (PRADE, 1995). Segundo David (2005), uma das 

principais causas de morte no Brasil é devido às infecções hospitalares (DAVID, 2005).  

No ano de 2008, de fevereiro a dezembro, foi realizado um estudo observacional na 

UTI do hospital pré-clínicas, onde os pacientes eram maiores de 12 anos e tinham diagnóstico 

de infecção hospitalar. Durante esse período foram identificados 26 casos de infecção 

hospitalar, a partir desses dados foi possível reconhecer o perfil das infecções ocorridas na 

UTI, onde se verificou que o trato respiratório é o local mais acometido, após são as 

bacteremias, seguido da infecção do trato urinário (PADRÃO, et al., 2010). Dos pacientes que 

desenvolveram a infecção hospitalar, dez foram ao óbito (PADRÃO, et al., 2010).  

Assim, o número elevado de casos de infecção hospitalar possui vínculo direto com o 

aumento de morbidade e mortalidade, custos maiores e crescimento das bactérias 

multirresistentes (MARTINS, 2001; FERNANDES, 2000).  
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1.5 BACTÉRIAS MULTIRRESISTENTES   

 

Os antibióticos surgiram a partir de um efeito bactericida do fungo Penicillium, que 

cresceu em uma placa de Petri, e no ano de 1941 se iniciou a produção de benzilpenicilina 

(MONTEIRO e DIAS, 2010). Segundo Monteiro e Dias (2010), os antibióticos foram sendo 

utilizados frequentemente devido à eficácia no controle dos microrganismos. Segundo Wise 

(2002), o consumo mundial de antibióticos é de 100000 a 200000 toneladas por ano (WISI, 

2002). 

As bactérias multirresistentes são causadas principalmente pelo uso indiscriminado de 

antibióticos e quimioterápicos (ANDRADE, LEOPOLDO e HAAS, 2006). A ausência do 

controle de uso de antibióticos causam o aumento da pressão seletiva e a exposição da 

bactéria, levando, assim, à resistência bacteriana (SANTOS, 2004). Segundo Goossens, et al., 

(2007), as maiores taxas de resistência bacteriana são nos países que usam antibióticos 

indiscriminadamente (GOOSENS, et al, 2007). 

 Devido à resistência bacteriana, surgiram as cepas multirresistentes que são de difícil 

tratamento, assim, devendo aderir a todas as precauções e medidas de isolamento, para evitar 

a transmissão aos outros pacientes (MOURA; RODRIGUES, et al., 2004). Segundo Manrique 

e Galvão (1996), o uso de antibióticos com posologia inadequada e tempo prolongado do 

mesmo, são fatores que facilitam a seleção de cepas resistentes (MANRIQUE e GALVÃO, 

1996).  

 A unidade de terapia intensiva (UTI) é o local que possui maior taxa de bactérias 

resistentes (LIVERMORE, 2000).  Durante o período de 2003 a 2004 foi realizado um estudo 

para estabelecer as bactérias multirresistentes que habitam a unidade de terapia intensiva 

(UTI) do hospital da faculdade de medicina de Ribeirão Preto (ANDRADE, LEOPOLDO e 

HAAS; 2005).. Para esse estudo, utilizou-se o perfil de resistência aos antimicrobianos 

preconizados pelo hospital, conforme a Tabela 1 (ANDRADE, LEOPOLDO e HAAS; 2005). 
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Tabela 1 - Resistência aos antibióticos 

Fonte: Andrade, Leopoldo e Haas (2005) 

 

Segundo Andrade, Leopoldo e Haas (2005), durante o período de 2003 a 2004, foram 

atendidos 638 pacientes, onde 68 pacientes apresentaram bactérias multirresistentes, 

correspondendo à prevalência de 12,98 %, desses 68 pacientes 50% foram a óbito, 45,6 % 

tiveram alta hospitalar e 4,4% foram transferidos para outro hospital (ANDRADE, 

LEOPOLDO e HAAS, 2005). 

A partir do método microbiológico específico identificaram 56,72 % de bactérias 

multirresistentes em hemoculturas, 15,68 % em uroculturas, 11,94 % em ponta de cateter, 

13,8 % em liquor e 6,7 % em feridas operatórias (ANDRADE, LEOPOLDO e HAAS; 2005). 

A Acinetobacter baumannii e Pseudomonas aeruginosa, que são bactérias multirresistentes 

bem perigosas, apresentaram porcentagem de 14,3 % e 12,3 % nos pacientes (ANDRADE, 

LEOPOLDO e HAAS; 2005). 

 

 

Bactérias Resistência 

Staphylococcus aureus Oxacilina 

Staphylococcus sp. coagulase-negativa Oxacilina 

Streptococcus pneumoniae Oxacilina 

Klebsiella spp, E. coli Cefoxitima, ceftazidima 

Enterobacter spp, Citrobacter spp. ceftriaxona, aztreonam 

Serratia spp. Gentamicina, amicacina, ceftriaxona, 

cefotaxima e ciprofloxacina 

Burlkoderia cepacia Todas 

Stenotrophomonas maltophilia Todas 

Acinetobacter baumanni Todos, exceto imipenem e 

ampicilina/sulbactam 

Pseudomonas aeruginosa Todos, exceto imipenem, ceftazidima, 

cefepime e polimixina 

Streptococcus do grupo viridans Penicilina 

Morganella Morgani Ciprofloxacina 
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1.6 MECANISMOS DE RESISTÊNCIA BACTERIANA  

 

Os fatores que determinam os mecanismos da resistência inicial são as características 

estruturais diferentes das bactérias gram-positivas e gram-negativas (NOBREGA, 2011).   

Segundo Chen, et al., (2009), as bactérias podem ser resistentes devido à fatores 

intrínsecos ou por adquirirem resistência, quando ocorre a resistência adquirida acontece uma 

mudança na composição genética da bactéria, que pode apresentar atividade antimicrobiana 

diminuída, porém não apresenta perda completa da eficácia do medicamento (CHEN, et al, 

2009).  

A resistência bacteriana apresenta alguns principais mecanismos que delimitam sua 

ação, entre eles estão a limitação da concentração intracelular do antimicrobiano pelo influxo 

diminuído ou eflexo aumentado, neutralização do agente antimicrobiano por enzimas, 

alteração do sitio de ligação do antibiótico e eliminação do alvo pela criação de novas vias 

metabólicas (NOBREGA, 2011). Segundo Chen, et al., (2009), as bactérias podem apresentar 

vários mecanismos de resistência contra um agente ou contra classes de agentes (CHEN, et al, 

2009).  

O primeiro mecanismo da resistência bacteriana está associado com a inativação do 

antimicrobiano, que ocorre por enzimas presentes no meio intracelular bacteriano que são 

denominadas de β-lactamases, que atuam alterando a estrutura química da molécula do 

antibiótico, causando a alteração da atividade sobre o microrganismo (LIVERMORE, 2003; 

TENOVER, 2006). 

O segundo mecanismo de resistência bacteriana é a alteração do sitio de ação dos 

antimicrobianos, que ocorre através de mutações espontâneas, levando à alteração da proteína 

alvo que se liga ao agente antibacteriano (NOBREGA, 2011).  

O terceiro mecanismo de resistência ocorre pela troca de materiais genéticos móveis, 

que possuem genes que codificam as enzimas, causando a inativação do antimicrobiano 

(NOBREGA, 2011). A troca de material genético envolve a conjugação, transdução e 

transformação (SHLAES, 1991; ARIAS & MURAY, 2009). 

As bactérias Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter baumannii apresentam uma 

forte resistência bacteriana, a Acinetobacter baumannii possui resistência a quase todos os 

antibióticos, com exceção do imipenem e ampicilina/sulbactam e a Pseudomonas aeruginosa 

possui resistência a quase todos os antibióticos, com exceção do imipenem, ceftazidima, 

cefepime e polimixina.  
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1.7 PSEUDOMONAS AERUGINOSA E ACINETOBACTER BAUMANNII 

 

 

1.7.1 Acinetobacter baumannii  

 

O Acinetobacter baumannii é uma bactéria encontrada frequentemente no ambiente  

hospitalar (NOBREGA, 2011). Segundo Peleg, et al., (2008), a Acinetobacter baumannii foi 

isolada e descrita pela primeira vez no ano de 1911 e foi chamada, primeiramente, de 

Micrococcus calcoaceticus. No ano de 1954 passou a ser chamada de Acinetobacter 

baumanni, onde Brisou e Prevot propuseram essa denominação para que houvesse a 

separação do gênero Achromobacter (BOUVET e GRIMONT, 1986). O Acinetobacter 

baumannii é composto de bastonetes gram-negativos que são estritamente aeróbios, não 

realizam fermentação, não possui motilidade, faz catálise positiva e oxidase negativa, crescem 

bem em temperatura de 37ºC em meios de ágar sangue de carneiro ou ágar tríptico de soja 

(NOBREGA, 2011). Segundo Peleg, et al., (2008), essa bactéria é semelhante a 

Enterobacteriaceae, apresenta um aspecto mucoide de cor acinzentada, com colônias brancas 

de 1,5 mm a 3 mm, de difícil isolamento e coradas negativamente pelo Gram. 

 

 

1.7.2 Pseudomonas aeruginosa  

 

A Pseudomonas aeruginosa pertence a família Pseudomonadaceae, compõe-se de 

bastonetes retos ou curvos, gram-negativos, aeróbios, não esporulados e com tamanho de 0,5 

a 0,8 μm por 1,5 a 3,0 μm (POLLACK, 2000). Segundo Pollack (2000), a Pseudomonas 

aeruginosa é considerada uma bactéria oportunista, podendo ser encontrada em diversos 

ambientes e crescer em temperaturas de 5ºC a 42ºC, sendo 37ºC a temperatura ideal. Para ser 

identificada como Pseudomonas aeruginosa deve ser uma oxidase positiva, produzir β-

hemólise em ágar sangue, apresentar motilidade positiva, fazer a redução de nitrato a nitrito, 

apresentar lisina descarboxilase negativa, apresentar acetamida positiva, apresentar malonato 

positivo, ser um citrato positivo, apresentar o indol negativo, produzir a formação do ácido 

oxidativamente desde a glicose e do manitol, não oxidar a maltose e lactose e apresentar o 

DNAase negativo (HUGH & LEIFSON, 1953). No Brasil, a partir dos dados do programa 

SENTRY, identificaram a Pseudomonas aeruginosa como a bactéria mais presente em 
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pacientes que apresentavam pneumonia hospitalar, a segunda causa mais frequente é infecção 

urinária. Infecção de ferida cirúrgica apresentou também ser um patógeno comum entre as 

infecções de corrente sanguínea (SADER, et al., 1999). 

 

 

1.8 INFECÇÕES CAUSADAS POR ACINETOBACTER BAUMANNII E PSEUDOMONAS 

AERUGINOSA 

 

No decorrer dos anos houve um aumento significativo no diagnóstico de infecções 

causadas por bactérias multirresistentes dentro de hospitais, sendo maior nas unidades de 

terapia intensiva (UTI) (SHORR, 2009). As infecções causadas por bactérias gram-negativas, 

sendo a Acinetobacter baumannii e Pseudomonas aeruginosa são consideradas as mais 

perigosas, pois além da dificuldade para diagnosticá-las possuem uma alta resistência 

bacteriana e pouca opção de tratamento (SADER, et al., 2008). O uso elevado dos antibióticos 

causa uma pressão seletiva, favorecendo as bactérias resistentes, levando ao uso de drogas 

mais fortes, mais tóxicas e com custo maior, sobrecarregando o sistema de saúde do paciente 

(NOBREGA, 2011). Segundo Messadi, et al., (2008), o uso de drogas com custo maior são, 

principalmente, para as bactérias Acinetobacter baumannii, pois, em casos de 

multirresistência, apresentam uma grande variabilidade de antibióticos necessários.  

Segundo Nobrega (2011), dentre os antibióticos que apresentam atividade contra a 

Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter baumannii, a tigeciclina apresentou boa atividade 

in vitro contra a Acinetobacter baumannii, porém para Pseudomonas aeruginosa apresentou 

atividade limitada (NOBREGA, 2011). 

Durante o ano de 2007, realizou-se um estudo sobre a prevalência de infecções em 

unidades de terapia intensiva, analisando dados de 13.796 pessoas maiores de 18 anos, de 75 

países, onde 7.087 (51%) foram considerados infectados e 9.084 (71%) foram medicados com 

antibióticos (NOBREGA, 2011). Segundo Nobrega (2011), os pacientes que permaneceram 

por maior tempo na unidade de terapia intensiva (UTI) apresentaram taxas maiores de 

infecção por Acinetobacter baumannii e Pseudomonas aeruginosa. A incidência de infecção 

causada por Acinetobacter baumannii foi de 8,8%, variando de 3,7% em países da América 

do Norte até 19,2% em países asiáticos, as infecções causadas por Pseudomonas aeruginosa 

foi de 12,9% na America do Norte até 28,9% em países do oeste europeu, apresentando uma 

média mundial de 19,9% (VINCENT et al., 2009). 
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Segundo Nobrega (2011) a Pseudomonas aeruginosa são frequentes nas infecções que 

ocorrem na unidade de terapia intensiva (UTI), sendo de 3,4% infecções de corrente 

sanguínea até 18,1% em pneumonias, segundo Merlo, et al., (2007), em casos de 

Pseudomonas aeruginosa em portadores de fibrose cística os infectados podem chegar a 80%. 

Segundo Gaynes & Edwards (2005), a Acinetobacter baumannii apresenta 1,6% em infecções 

urinarias e pode chegar em até 6,9 % em pneumonias (NOBREGA, 2011). 

Os fatores de risco para adquirir infecções por Acinetobacter baumannii e 

Pseudomonas aeruginosa são doenças graves, infecções prévias, ventilação mecânica, longo 

período de internação, uso prolongado do antibiótico antes da colonização, presença de 

cateteres intravasculares, pacientes imunocomprometidos e idade avançada (PEREZ, et al., 

2007).  

Entre os anos de 2005 e 2006 foi realizado um estudo no Hospital Estadual Azevedo 

Lima, em Niterói, para averiguar a produção de metalo-beta-lactamases (MBL) e a 

susceptibilidade das bactérias aos antimicrobianos em amostras de Pseudomonas aeruginosa 

e Acinetobacter baumannii, onde foram analisadas 400 amostras, sendo 286 de Pseudomonas 

aeruginosa e 114 de Acinetobacter baumannii (FIGUEIREDO, et al., 2009). Segundo 

Figueiredo, et al., (2009), para verificar  a susceptibilidade das bactérias aos 

antimicrobianos, utilizou-se o método de disco-difusão em ágar, os antimicrobianos testados 

foram amicacina (AMI, 30 μg); aztreonam (ATM, 30 μA); cefepima (CPM, 30 μg); 

ceftazidima (CAZ, 30 μC); ciprofloxacina (CIP, 5 μg); gentamicina (GEN, 10 μG); imipenem 

(IMP, 10 μg); meropenem (MER, 10 ER, nepiperacilina-tazobactam (PPT, 100/10 μg); 

polimixina B (POL, 300 U) e tobramicina (TOB, 30 μg), nas amostras de 

Acinetobacterbaumannii foram testados também ampicilina-sulbactam (ASB, 10/10 μg); 

tetraciclina (TET, 30 μg); e sulfametoxazol-trimetoprim (SUT, 23,75/1,25 μg).  

Conforme apresenta a Tabela 2, todas as amostras de Pseudomonas aeruginosa e 

Acinetobacter baumannii demonstraram taxas variadas de resistência à maioria dos 

antimicrobianos, quanto a polimixina B, todas as amostras apresentaram sensibilidade 

(FIGUEIREIDO, et al., 2009). 
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Tabela 2 - Resistência dos antimicrobianos 

Agentes 

antimicrobianos 

P. 

aeruginosa nº (%) 

A. baumannii 

nº (%) P 

Amicacina 77 (26,9) 79 (69,3) < 0,0001 

Aztreonam 115 (40,2) 100 (87,7) < 0,0001 

Cefepima 121 (42,3) 94 (82,5) < 0,0001 

Ceftazidima 116 (40,6) 98 (86) < 0,0001 

Ciprofloxacina 159 (55,6) 97 (85,1) < 0,0001 

Gentamicina 155 (54,2) 69 (60,5) 0,6 

Imipenem 93 (35,6) 50 (43,9) 0,032 

Meropenem 79 (27,7) 57 (50) < 0,0001 

Piperacilina-  

tazobactam 

80 (28) 78 (68,4) < 0,0001 

Tobramicina 157 (54,9) 66 (57,9) 0,6 

Ampicilina-

sulbactam 

- 21 (18,4) - 

Tetraciclina - 32 (28,1) - 

Sulfametoxazol

-trimetoprima 

- 96 (84,2) - 

 

Legenda: (–) = nao-testado. Foram considerados significativos valores de p iguais ou 

inferiores a 0,05. 

Fonte: Figueireido, et al. (2009) 

 

A averiguação da produção de metalo-beta-lactamases (MBL) ocorreu a partir de um 

teste realizado com ácido 2-mercaptopropionico (MPA) e ácido etilenodiaminotetracetico 

(EDTA), foram analisadas 49 amostras de Pseudomonas aeruginosa, onde 29 amostras 

(59,2%) apresentaram metalo-beta-lactamases (MBL), e foram analisadas 20 amostras de 

Acinetobacter baumannii, onde 14 amostras apresentaram metalo-beta-lactamases (MBL), 

conforme Tabela 3 (FIGUEIREDO, 2009).  
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Tabela 3 - Produção metalo-beta-lactamases 

Bactérias MPA e EDTA MPA EDTA 

P. aeruginosa 29 59,2 (%) 14 28,6 (%) 6 (12,2%) 

A. Baumannii 14 (70%) 3 (15%) 3 (15%) 

Legenda: MBL: metalo-beta-lactamases; MPA: ácido 2-mercaptopropionico; EDTA: ácido 

etilenodiaminotetracetico. 

Fonte: Figueiredo (2009) 

 

Segundo Figueiredo, et al., (2009), para Acinetobacter baumannii as taxas mais 

elevadas foram para ampicilina-sulbactam (81,6%) e a tetraciclina (71,9%), e para 

Pseudomonas aeruginosa as taxas mais elevadas foram para amicacina (73,1%), piperacilina-

tazobactam (72%), meropenem (72,3%) e imipenem (67,4%), e na produção de metalo-beta-

lactamases (MBL) as Pseudomonas aeruginosa apresentaram 17,1 % e Acinetobacter 

baumannii apresentaram 17,5% de produção (FIGUEIREDO, et al, 2009).  

Em outro estudo realizado em um hospital do município de Porto Alegre (RS) entre 

janeiro de 2001 e dezembro de 2002, foi realizada a identificação bacteriana e a sensibilidade 

da Pseudomonas aeruginosa aos antimicrobianos, assim, isolando 121 amostras de 

Pseudomonas aeruginosa obtidas de 97 pacientes (PAVIANI, STADNIK & HEINEK, 2004).  

Em análise estatística foi avaliada a sensibilidade da Pseudomonas aeruginosa em 

unidade de terapia intensiva e unidades de internação, no período da análise a Pseudomonas 

aeruginosa apresentou ser o quarto germe mais frequente, apresentando 7% em unidades de 

internação e apontou ser o segundo isolado mais frequente, apresentando 13,8 % em unidades 

de terapia intensiva (PAVIANI, STADNIK & HEINEK, 2004).  

 Em análise para sensibilidade dos antibióticos foram testados a amicacina, 

gentamicina, tobramicina, aztreonam, ceftazidima, cefepima, imipenem, ciprofloxacina e 

piperacilina/tazobactam. Os antibióticos que apresentaram maior sensibilidade a 

Pseudomonas aeruginosa foram ceftazidima (77%), cefepima (78%) e imipenem (67%), os 

antibióticos que apresentaram menor sensibilidade foram amicacina (47%), gentamicina 

(38%) e ciprofloxacina (42%). Todos os antibióticos testados apresentaram atividade limitada 

contra a Pseudomonas aeruginosa (PAVIANI, STADNIK & HEINEK, 2004). 

No ano de 2006 a 2008 foi realizado outro estudo em um hospital privado de Porto 

Alegre – RS, com objetivo de verificar a prevalência de isolamento e o perfil de resistência 

dos bacilos gram-negativos não fermentadores (DELIBERALI, 2011).  
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Segundo Deliberali, et al., (2011), foi realizado uma análise dos prontuários de 

registro do laboratório de microbiologia clínica do hospital em estudo, totalizando 14.971 mil 

laudos (DELIBERALI, et al, 2011). Segundo Deliberali, et al., (2011), conforme Tabela 4, a 

frequência geral dos bacilos gram-negativos não fermentadores foi de 326 (2,18%), se 

aproximando dos valores encontrados em literatura (DELIBERALI, et al, 2011). 

 

Tabela 4 - Frequência geral dos bacilos gram-negativos não fermentadores 

Microrganismo Numero (n) Porcentagem (%) 

Pseudomonas aeruginosa 212 65 

Acinetobacter baumannii 54 16,5 

Stenotrophomonas maltophilia 31 9,5 

Pseudomonas sp. 12 3,7 

Acinetobacter sp. 11 3,4 

Alcaligenes sp. 3 0,9 

Sphingomonas paucimobilis 2 0,6 

Burkholderia cepacia 1 0,3 

Total de não fermentadores 326 100 

Fonte: Deliberali, et al., (2011) 

  

Segundo Deliberalli, et al., (2011), os tipos de materiais biológicos usados para 

isolarem os bacilos gram-negativos não fermentadores foram o aspirado traqueal (125; 

38,3%), escarro (61; 18,7%) e urina (52; 15,9%), e em cepas foram o lavado broncoalveolar 

(30; 9,2%), sangue (19; 5,8%), secreção de ferida operatória (11; 3,4%), secreção abdominal 

(6; 1,8%), ponta de cateter (6; 1,8%) e outras secreções 1,8%), como é possível verificar na 

Tabela 5. 
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Tabela 5 - Materiais biológicos usados para isolar bacilos gram-negativos não fermentadores 

Material biológico Número (n) Porcentagem (%) 

Aspirado traqueal 125 38,3 

Escarro 61 18,7 

Urina 52 15,9 

Lavado bronco   

alveolar 

30 9,2 

Sangue 19 5,8 

Secreção de ferida 

operatória 

11 3,4 

Secreção 

abdominal 

6 1,8 

Ponta de cateter 6 1,8 

Outros 16 4,9 

Total 326 100 

Fonte: Deliberali, et al., (2011) 

 

Segundo Deliberali, et al., (2011), a frequência de Pseudomonas aeruginosa 

apresentada neste estudo é semelhante a relatada por Mimica, et al., (1991) e Frota, et al., 

(1998). Neste estudo, os microrganismos que apresentaram maior frequência foram 

Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter baumannii, e a maioria dos materiais biológicos 

isolados foram provenientes do material do trato respiratório, isso ocorre, pois as 

Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter baumannii causam infecção respiratória 

(DELIBERALI, et al., 2011).  

Entre os anos de 2000 e 2005 foi realizado um estudo que tinha como objetivo avaliar 

a persistência da Pseudomonas aeruginosa carreando metalo-β-lactamase em infecções de 

corrente sanguínea em crianças e adolescentes com câncer no IOP-GRAACC, vinculado ao 

Departamento de Pediatria da EPM – UNIFESP (FERNANDES, et al., 2010). Segundo 

Fernandes, et al., (2010), foram analisadas 56 amostras de Pseudomonas aeruginosa, onde 24 

(42,9 %) amostras apresentaram sensibilidade aos carbapenêmicos e 32 (57,1 %) 

apresentaram resistência aos carbapenêmicos. 

 A partir do teste de disco de aproximação foram detectadas 18 (56,2%) amostras de 

Pseudomonas aeruginosa produtores de metalo-β-lactamase (FERNANDES, et al., 2010). 

Nas amostras resistentes aos carbapenêmicos foi realizado o teste de disco de aproximação 
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para detectar a presença de metalo-β-lactamase, os antibióticos aztreonam e polimixina B 

apresentaram respectivamente, sensibilidade acima de 50%, 32 (67,1 %) amostras foram 

classificadas como resistentes aos carbapenêmicos e 18 (56,2 %) amostras foram classificadas 

como produtores de metalo-β-lactamase (FERNANDES, et al., 2010).  

 Segundo Fernandes, et al., (2011), a partir desse estudo, conclui-se que a 

Pseudomonas aeruginosa é o principal agente etiológico dos bacilos gram negativos não 

fermentadores e o quarto agente etiológico mais isolado em casos de infecção em corrente 

sanguínea. 

Outro estudo realizado em uma unidade de terapia intensiva de um hospital de 

emergências, entre outubro de 2003 a setembro de 2004, teve como objetivo avaliar a 

ocorrência de infecção hospitalar causada por Pseudomonas aeruginosa, o estudo foi 

realizado com pacientes em estado crítico, idade superior a 14 anos e que já tiverem infecção 

hospitalar por Pseudomonas aeruginosa (FERRAREZE, et al., 2006). Segundo Ferrareza, et 

al., (2006), os pacientes em estudo permaneceram internados entre 27 dias e 188 dias, e todos 

eles passaram por intubação orotraquel, ventilação mecânica, sondagem vesical de demora e 

cateterização venosa central.  

Os perfis de resistência dos antimicrobianos apresentaram sensibilidade a polimixina 

sete dos casos e a imipenem em três dos casos (FERRAREZA, et al., 2006). Diante do 

exposto, verifica-se que o estudo de prevalência de Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter 

baumannii de pacientes internados em hospitais privados no Sul do Brasil é importante, pois 

as bactérias em estudos são as mais perigosas e que acometem muitos pacientes podendo 

levar ao óbito.  
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Resumo: A P. aeruginosa e A. baumannii são bactérias multirresistentes que apresentam 
dificuldade diagnóstica e pouca opção terapêutica, tornando as assim, algumas das bactérias 
mais temidas em hospitais. O objetivo desse estudo foi verificar a prevalência de P. aeruginosa 
e A. baumannii e sua correlação com amostras biológicas de pacientes internados. Estudo 
transversal realizado em sete hospitais privados de Cascavel - PR. 
  
Palavras-chave: Pseudomonas aeruginosa. Acinetobacter baumannii. Prevalência. 
Epidemiologia. Infecção Hospitalar. 
 
 
Abstract: P. aeruginosa and A. baumannii are multiresistant bacteria that are difficult to 
diagnose and have little therapeutic option, making them one of the most feared bacteria in 
hospitals. The objective of this study was to verify the prevalence of P. aeruginosa and A. 
baumannii and its correlation with biological samples of hospitalized patients. Cross-sectional 
study carried out in six private hospitals in Cascavel city - PR.] 
 
Keywords: Pseudomonas aeruginosa. Acinetobacter baumannii. Prevalence. Epidemiology. 
Cross Infection. 
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INTRODUÇÃO 

 

 Dentre as principais bactérias causadoras de infecção hospitalar, 

destacam-se as bactérias gram-negativas (BGN) e não fermentadoras da 

glicose, como a Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter balmannii (GALES 
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et al., 2009, p. 90). A P. aeruginosa e A. baumannii são amplamente 

distribuídas no ambiente hospitalar, apresentando mínimas necessidades 

nutricionais, e tolerando variadas condições físicas (FIGUEIREDO; MONDINO, 

2009, p. 177) (CARVALHO et al., 2012, p. 243). Além disso, A P. aeruginosa e 

A. baumannii são bactérias multirresistentes que apresentam dificuldade 

diagnóstica e pouca opção terapêutica, tornando as assim, algumas das 

bactérias mais temidas em hospitais (GALES et al., 2009, p. 90) 

 A P. aeruginosa, em ambientes hospitalares, é um agente infeccioso 

oportunista, que pode ser encontrado em equipamentos e materiais 

hospitalares (PAVIANI; STADNIK; HEINEK, 2004, p. 11) 

(SWADDIWUDHIPONG; TANGKITCHOT; SILARUG, 1995, p. 243). A partir 

desses materiais, pode causar infecções que geralmente acometem o trato 

respiratório e urinário, podendo evoluir para septicemia (FIGUEIREDO; 

MONDINO, 2009, p. 177). Dados avaliados pelo programa SENTRY no Brasil, 

mostraram que a P. aeruginosa foi o patógeno mais prevalente em pacientes 

que apresentavam pneumonia hospitalar, o sétimo patógeno mais comum em 

infecções da corrente sanguínea, e a segunda causa mais frequente de 

infecção urinaria (GALES et al., 2009, p. 90). Além disso, a P. aeroginosa foi 

considerado o segundo patógeno mais frequente em queimados (SANTUCCI et 

al., 2003, p. 6), a bactéria com maior frequência em casos de infecção 

hospitalar em Unidade de Terapia Intensiva (UTI), variando de 3,4% em 

infecções de corrente sanguínea até 18,1% em pneumonias (WEINSTEIN et 

al., 2005, p. 848), e a segunda mais frequente em pneumonia associada à 

ventilação mecânica (JARVIS et al., 1998, p. 522).  

 Adicionalmente, A. baumannii é considerado também um patógeno 

oportunista, encontrado principalmente em UTI´s de adultos. Além disso, pode 

acometer também pacientes internados na UTI neonatal, unidades de 

queimados, de oncologia, de cirurgia e neurocirurgia, acometendo 

principalmente pacientes em estado crítico, com doenças graves, internação 

prolongada, submetidos a procedimentos invasivos e com uso prévio de 

antimicrobianos (FOURNIER; RICHET, 2006, p. 692) (LOCKHART et al., 2007, 

p. 3352) (GIAMARELLOU; ANTONIADOU; KANELLAKOPOULOU, 2008, p. 

106). Sua principal patogenia envolve, principalmente, pneumonia, endocardite, 
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meningite, e infecções no trato urinário, podendo todas evoluir para sepse 

(GODOY, 2012, p. 522). As taxas de mortalidade associadas à pneumonia por 

A. baumannii variam de 30 a 75% (BERGOGNE-BEREZIN; TOWNER, 1996, p. 

148). No ano de 2003, em uma revisão de surtos por A. baumannii, foram 

descritos 51 estudos entre os anos de 1977 e 2000 na Europa, onde 48 

estudos definiram o A. baumannii como a espécie causadora do surto descrito 

durante a época (VILLEGAS; HARTSTEIN, 2003, p. 284).  

 As infecções relacionadas por P. aeruginosa e A. baumannii    

                                                             

                                to significativo da mortalidade, morbidade 

e custos, aspectos estes preocupantes relacionados a esses agentes 

(FERNANDES et al., 2000, p. 1141). Desta forma,                        

precoce da colonização e ou infecção por estes agentes no meio hospitalar, 

para que se possam estabelecer medidas preventivas e terapêuticas 

adequadas. Portanto, o presente estudo teve por objetivo obter a prevalência 

das infeções causadas por essas bactérias, assim como os principais sítios 

acometidos, em amostras isoladas de pacientes internados em sete hospitais 

privados na cidade de Cascavel- PR. 

 

MATERIAL E MÉTODOS 

 

Estudo transversal descritivo realizado a partir da análise de 17031 

laudos eletrônicos presentes no sistema SIAC (Sistema Integrado de Análises 

Clínicas) de um laboratório privado de análises clínicas, relativos à análise de 

amostras clínicas provenientes de pacientes internados em sete hospitais 

situados no município de Cascavel – PR, nomeados H1 a H7. Os laudos 

referem-se ao período compreendido entre 01 de janeiro de 2012 a 31 de julho 

de 2016. Foram excluídas as instituições e hospitais de iniciativa pública e 

filantrópica localizadas no município e em outros municípios, laudos de 

hospitais privados de outras localidades e laudos solicitados por seguradoras 

de saúde que não informavam a unidade hospitalar. A seleção dos laudos 

eletrônicos e determinação dos dados foram realizadas entre fevereiro e abril 

de 2017.  
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O                                                               

                                                                              

                                                                             

Segundo protocolo do laborat                                                 

coletadas foram semeadas em placas para isolamento bacteriano e,        

                    ,                                              

                                                                           

                                            P             ,                 

                                                                 

                                                                

fermentadores de glicose ut                  N                 N        

Probac®. A identificação da Pseudomonas aeruginosa pode ser realizada pelo 

teste da oxidase, teste de crescimento em caldo a 42ºC e observação da 

produção de pigmentos (FIGUEIREDO et al., 2009, p. 177). A identificação de 

A. baumannii pode ser realizada pela detecção de hemólise em ágar sangue de 

carneiro, redução de nitrato a nitrito, crescimento em caldo BHI a 44°C e 

fermentação de glicose (PEYMANI et al., 2011, p. 69).   

As variáveis analisadas dos laudos foram gênero, idade, positividade ou 

negatividade na cultura de acordo com o hospital, e microrganismos isolados. 

Os dados foram organizados e tabulados no programa Microsoft Excel® e, 

posteriormente, analisados no software Bioestat®, versão 5.3. Os resulta    

                                  -           P                    

associação entre as variáveis qualitativas foi verificada por meio dos testes 

Qui-Quadrado ou Exato de Fisher. As variáveis quantitativas foram analisadas 

pelo Teste de Wilcoxon. O trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa com Seres Humanos do Centro Universitário da Fundação Assis 

Gurgacz sob parecer 857.540/2014. 

 

RESULTADOS  

 

 Entre os meses de janeiro de 2012 a julho de 2016 foram avaliadas 

17021 amostras microbiológicas, sendo 794 (4,66%) provenientes de cultura de 

vigilância e 16227 (95,34%) proveniente de pacientes. Desses, 8912 (54,92%) 
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eram pertencentes ao sexo masculino e 7315 (45,08%) ao feminino. Do total de 

culturas microbiológicas realizadas 5464 (32,10%) foram positivas, 11468 

(67,38%) negativas, e 89 (0,52%) inconclusivas. A Tabela 1 reporta os sítios 

com quantidade de amostras positivas e a porcentagem em relação ao total de 

amostras positivas. 

 
Tabela 1 - Sítios anatômicos de amostras positivas de pacientes hospitalizados 
em hospitais particulares de Cascavel-PR 

n: número de amostras positivas. 

 

 Do total de amostras positivas, 765 (14,00%) eram pertencentes ao 

gênero Pseudomonas sp, sendo que dessas, 735 (96,07%) foram identificadas 

Pseudomonas aeruginosa. Em relação ao gênero Acinetobacter sp, do total de 

amostras positivas, 474 (8,67%) eram pertencentes a esse gênero, sendo que 

441 (93,04%) eram pertencentes ao Acinetobacter baumannii; o restante 4225 

(77,32%) foram positivas para outras bactérias.  

 Para as culturas positivas de Pseudomonas sp, os sítios infectados com 

maior prevalência foram escarro, secreções, fezes e punção, com 373 

(48,76%), seguida de outros locais do corpo, com 198 (25,88%), seguida de 

cateter, com 62 (8,10%), e outros tipos de amostras, conforme Tabela 2. 

 
  

Tipo de amostra n (%) 

Aspirados/Lavados 247 (1,45%) 

Cateter 1703 (10,01%) 

Diversos 1513 (8,89%) 

Escarro/Secreções/Fezes 3898 (22,90%) 

Feridas/Abcessos/Dreno/Escaras/Lesões 716 (4,21%) 

Autoclave 12 (0,07) 

Líquidos estéreis 1579 (9,28%) 

Outros locais do corpo 7221 (42,42%) 

Urina 93 (0,55%) 

Outros 39 (0,23) 



36 

 

Tabela 2 - Locais de origem de Pseudomonas sp de pacientes hospitalizados 
em hospitais particulares de Cascavel-PR 

   n: número de amostras positivas. 

  

 Para as culturas positivas de Acinetobacter sp, os sítios infectados com 

maior prevalência foram escarro, secreções, fezes e punção, com 210 

(44,40%), seguida de outros locais do corpo, com 92 (19,45%), seguida de 

diversos, com 69 (14,59%), e outros tipos de amostras, conforme Tabela 3. 

 

Tabela 3 - Locais de origem de Acinetobacter sp de pacientes hospitalizados 
em hospitais particulares de Cascavel-PR 

n: número de amostras positivas. 

 

 DISCUSSÃO 

 

 A partir do estudo realizado, foi possível determinar a prevalência da 

infecção hospitalar por Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter baumannii 

em hospitais particulares na cidade de Cascavel-PR, sendo possível descrever 

os principais sítios acometidos por essas bactérias. As doenças causadas por 

infecções hospitalares podem levar ao óbito entre 17 a 20 milhões de pessoas 

Tipo de amostra n (%) 

Aspirados/Lavados 12 (1,57%) 

Cateter 62 (8,10%) 

Diversos 49 (6,41%) 

Escarro/secreções/fezes/punção 373 (48,76%) 

Ferida/abcesso/dreno/escara/lesões 55 (7,19%) 

Líquidos estéreis (ascítico, licor, derrame 
pleural) 

13 (1,70%) 

Outros locais do corpo 198 (25,88%) 

Urina 3 (0,39%) 

Tipo de amostra n (%) 

Aspirados/Lavados 17 (3,59%) 

Cateter 57 (12,05%) 

Diversos 69 (14,59%) 

Escarro/secreções/fezes/punção 210 (44,40%) 

Ferida/abcesso/dreno/escara/lesões 19 (4,02%) 

Líquidos estéreis (ascítico, licor, derrame pleural) 9 (1,90%) 

Outros locais do corpo 92 (19,45%) 



37 

 

por ano no mundo (DUNN; WUNDERINK, 1995, p. 95) (MCGOWAN, 2006, p. 

286) (CAO et al., 2004 p. 112) (BUCHALLA; WALDMAN; LAURENTI, 2003, p. 

335). O elevado índice de ocorrência de infecção hospitalar é justificado pela 

elevada exposição dos pacientes em procedimentos invasivos, que rompem as 

barreiras de defesa natural do corpo, facilitando a entrada de diversos 

microrganismos (VERÔNICA et al., 2007, p. 7). Neste contexto, as bactérias 

não fermentadoras de glicose reportadas neste estudo estão entre os 

microrganismos gram negativos mais comuns envolvidos em infecções 

hospitalares (MENEZES et al., 2007, p. 149) (MENDES C, OPLUSTIL C, 

SAKAGAMI E, TURNER P, 2005, p. 44) (MOOLENAAR et al., 2000, p. 80) 

(WANG; CHEN; GROUP, 2005, p. 201).  

 O principal sítio de infecção acometido no estudo de Rattanunpawan et 

al., (2013) foi secreção traqueal. Já no estudo de Mendes et al., (2005)  

secreção traqueal foi o segundo sítio de infecção acometido (MENEZES et al., 

2007, p. 149) (MENDES C, OPLUSTIL C, SAKAGAMI E, TURNER P, 2005, p. 

44) (RATTANAUMPAWAN et al., 2013, p. 167). Neste estudo, os sítios de 

infecção com maior prevalência foram: escarro/secreções/fezes/punção, 

semelhantes a estudos apresentados por Menezes et al., (2007)  e 

Rattanunpawan et al., (2013). A secreção traqueal é um sítio de infecção grave 

que apresenta alta prevalência em vários países, causa à infecção nosocomial, 

uma das maiores causas de internação prolongada, podendo levar o paciente a 

óbito (SAÚDE, 2014).  

 Em um estudo realizado entre janeiro de 2001 e dezembro de 2002 com 

191 amostras positivas, a Pseudomonas aeruginosa foi o quarto germe mais 

frequente nas unidades de internação (UNI) e o segundo isolado mais 

frequente em Unidade de Terapia Intensiva (UTI) (STADNIK, 2004, p. 66). Nas 

amostras UNI, os materiais coletados com maior crescimento de Pseudomonas 

aeruginosa foram do trato respiratório (33,8%), seguidos do sangue (10,8%), 

secreção de ferida operatória (5,4%) e de outros materiais (16,2%) (STADNIK, 

2004, p. 66). No presente estudo, os materiais com crescimento mais frequente 

foram do trato respiratório (12/1,57%), ferida (55/7,19%) e outros locais do 

corpo (198/25,88%). O trato respiratório é um dos sítios de infecção mais 

acometidos, pois devido aos procedimentos invasivos, como aspirações 
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associadas à ventilação mecânica, a Pseudomonas aeruginosa pode causar 

pneumonia grave em pacientes hospitalizados (CAMARGO, et al., 2001, p. 70).  

 Em um estudo realizado em uma UTI de um hospital público de Brasília 

entre os anos de 2009 a 2010, para analisar infecções do trato urinário, a 

Pseudomonas aeruginosa foi o patógeno que apresentou maior prevalência 

com 32,5% das culturas positivas (SILVA, et al., 2010, p. 19 ). No entanto, no 

presente estudo apresentou um valor inferior com 0,39%. Essa diferença pode 

ser explicada, pois na presente pesquisa foram verificados os sítios de infecção 

acometidos pela Pseudomonas aeruginosa em hospitais, já no estudo em 

questão, foram verificados apenas as infecções do trato urinário em UTI, além 

disso, os sítios de infecção acometidos variam de acordo com a situação de 

cada paciente e em qual área hospitalar estão internados, sendo que na UTI as 

infecções urinárias são mais frequentes (CAMARGO, et al., 2004, p. 4). A 

infecção do trato urinário por Pseudomonas aeruginosa podem ser transmitidas 

por contato e falta de higienização, e enquanto não houver tratamento 

adequado podem acometer desde a bexiga até os rins (CAMARGO, et al., 

2001, p. 70). A Pseudomonas aeruginosa é responsável pelas infecções 

oportunistas em pacientes imunocomprometidos e sua colonização é facilitada 

em casos de obstrução urinária, uso de sonda vesical e cálculos renais 

(CAMARGO, et al., 2001, p. 70) (ALMEIDA; SIMÕES; RADDI, 2007, p. 215).  

 Em outro estudo realizado entre os anos de 2011 a 2013 em um hospital 

de Salvador – BA para verificar a epidemiologia das infecções causadas por 

Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter baumannii, foi composto por 108 

pacientes. Destes, 65,7% apresentaram infecção por Pseudomonas 

aeruginosa, e 34,3% foram infectados por Acinetobacter baumannii (JUNIOR, 

2014, p. 33). Neste estudo, 96,07% apresentaram infecção por Pseudomonas 

aeruginosa, e 93,04% foram infectados por Acinetobacter baumannii. Há 

diversos fatores que contribuem para o elevado índice desses patógenos 

multirresistentes, entre eles estão: má higienização das mãos, falta de técnica 

asséptica, hospitalização prolongada, procedimentos invasivos e uso excessivo 

ou inadequado de antimicrobianos (FLAHERTY; WEINSTEIN, 1996, p. 236) 

(MAVIGLIA; NESTORINI; PENNISI, 2009, p. 895). 
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 Em um estudo da prevalência de microrganismos em UTI de um hospital 

público no Brasil, foram identificados diversos patógenos, onde a 

Pseudomonas aeruginosa foi o microrganismo mais prevalente nas culturas 

realizadas (33,8%), e o Acinetobacter sp foi o terceiro (12,6%). Quanto ao local 

da infecção, verificou-se que 65,3% das infecções hospitalares foram de 

origem respiratória, 17,8% sanguínea e 16,9% urinária, resultados superiores 

ao encontrado no presente estudo (CARVALHO et al., 2012, p. 243). As 

infecções respiratórias ocorrem devido à imunossupressão e inoculação do 

patógeno no trato respiratório do paciente (STATE; GOULART, 2008, p. 1033) 

e estão associadas ao pior prognóstico quando causada pela Pseudomonas 

aeruginosa e Acinetobacter baumannii (TOVO et al., 2006, p. 73). 

 

CONCLUSÃO 

 

 A prevalência de Pseudomonas aeruginosa (96,07%) e Acinetobacter 

baumannii (93,04%) foi semelhante a outros estudos reportados na literatura 

(CARVALHO et al., 2012, p. 243) (MENDES C, OPLUSTIL C, SAKAGAMI E, 

TURNER P, 2005, p. 44) (MENEZES et al., 2007, p. 149) 

(RATTANAUMPAWAN et al., 2013, p. 167) (STADNIK, 2004, p. 66). Os 

principais sítios de infecção acometidos por Pseudomonas aeruginosa foram: 

escarro, secreções, fezes e punção; e para Acinetobacter baumannii, os 

principais sítios infectados foram: escarro, secreções, fezes e punção. Os 

resultados deste estudo podem contribuir para o conhecimento dos principais 

sítios infecciosos acometidos por essas bactérias, possibilitando criar medidas 

de prevenção com maior especificidade, a fim de reduzir as infecções 

causadas por esses patógenos.  
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ANEXO - NORMAS DA REVISTA MUNDI SAÚDE E BIOLÓGICAS  

 

Diretrizes para Autores 

 

Os autores se responsabilizam automaticamente perante a Revista Mundi 

Saúde e Biológicas que todos os envolvidos tiveram participação relevante no 

artigo submetido e são responsáveis por todos os conceitos, opiniões e 

interpretações que nele constam; que não foram omitidas informações a 

respeito de financiamentos para a pesquisa ou ligação com pessoas ou 

empresas que possam ter interesse direto nos dados apresentados no artigo. 

Os artigos publicados pela Revista Mundi buscam ter abrangência nacional ou 

global. Isso não significa que aplicações locais estejam excluídas, mas que a 

redação científica deve ser construída de modo a deixar clara a articulação da 

pesquisa com contextos mais abrangentes. No mesmo sentido, os artigos não 

devem ter caráter apenas confirmatório e, sempre que cabível, além de 

descrever e discutir os resultados, trazer explicações e comparações com a 

bibliografia da área. 

Para que o periódico e os autores estejam resguardados em qualquer 

eventualidade, deve ser informado o papel exercido por cada um dos autores 

do trabalho no processo de submissão no campo "Comentários ao editor". 

  

1. Tramitação 

O artigo original só poderá ser submetido online (não será aceita submissão 

em papel ou por email). O arquivo de submissão do artigo deverá ser enviado 

em formato de documento de texto com as extensões tipo docx, doc, odt ou rtf.  

 

2. Configurações gerais 

 

Serão aceitos trabalhos em português, espanhol e inglês. Os textos devem ter 

formatação fonte Arial, tamanho 12; espaçamento 1,5; parágrafo 

justificado; papel tamanho A4 (210 mm x 297 mm), com numeração contínua 

de páginas e margens direita e esquerda de 3 cm e superior e inferior de 2,5 

cm. 
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O original deve conter título, resumo e palavras-chave no idioma do texto do 

artigo e em inglês, quando este não é o idioma do texto. Caso o artigo esteja 

em inglês, deverá haver uma versão do título, resumo e palavras-chave em 

português ou espanhol.  

O artigo deverá ser submetido com número mínimo de 10 páginas e máximo de 

25 páginas com as respectivas referências. Figuras, quadros e tabelas devem 

estar no corpo do texto e não ao final do artigo. Caso sejam necessários 

arquivos ou dados adicionais para embasar a análise dos avaliadores, eles 

devem ser submetidos como arquivos suplementares.  

As citações diretas com mais de 3 linhas devem estar em parágrafo separado, 

recuado, justificado, fonte Arial, tamanho 10. As notas de rodapé devem ser 

evitadas, mas caso necessárias, devem ser sucintas e numeradas 

sequencialmente em números arábicos, fonte Arial, tamanho 10. As remissões 

bibliográficas não deverão ser feitas em notas e sim figurar no corpo principal 

do texto, conforme o seguinte modelo: (FREITAS, 2002, p. 32) com a listagem 

de referências utilizadas constando ao final do artigo. Mais informações sobre a 

apresentação das citações e referências são dadas em tópico específico 

abaixo. 

 Um modelo em Word pode ser encontrado aqui. 

 

3. Identificação 

 

Nome completo dos autores: cada nome em uma linha, apenas com as iniciais 

maiúsculas. Deve ser posicionado abaixo do título e alinhado à direita na 

primeira página do artigo. O sobrenome final de cada autor (a) deverá ser 

seguido de número sobrescrito e em algarismo arábico, conforme exemplo: 

Monica Bernardo Neves1. 

Título acadêmico, instituição e endereço de correio eletrônico: deverão constar 

em nota de rodapé identificados pela correspondente numeração. Os dados 

são obrigatórios e condicionantes para submissão do artigo. 

Para assegurar o anonimato no processo de avaliação, não deve haver 

menção aos nomes dos autores ou outras informações que permitam suas 

identificações ao longo do texto (exceto na página inicial). Caso haja, é preciso 

https://www.dropbox.com/s/7vj3vjecbzu1snz/ModeloDeArtigoRevistaMundiSB.doc?dl=0
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que os editores sejam avisados explicitamente das passagens que devem ser 

suprimidas ou alteradas antes da submissão aos avaliadores. 

 

4. Resumo e palavras-chave 

 

Resumo (máximo de 300 palavras): o texto deverá conter informações sucintas 

sobre o motivo e o objetivo da pesquisa, os métodos empregados, os 

resultados e as conclusões mais relevantes. 

Palavras-chave: mínimo de três e máximo de cinco palavras ou termos, em 

letras minúsculas e separadas por ponto. 

 

5. Tabelas, quadros e figuras 

 

Não serão aceitas figuras, tabelas ou quadros com apresentação em modo 

paisagem. Tabelas com demasiada informação que, juntas, não cabem em 

apresentação retrato, devem ser divididas em duas ou mais. A largura máxima 

de tabelas e figuras deverá ser a do texto da página no formato retrato. 

As tabelas e quadros devem ser formatados utilizando-se a ferramenta 

“T     ”                     N                                              

como figura. Serão numeradas consecutivamente com algarismos arábicos, 

encabeçadas pelo título e inseridas após sua citação no texto. No corpo da 

tabela ou do quadro e nas notas de rodapé a fonte deve ser a Arial tamanho 10 

e espaçamento 1,0 entre as linhas. 

As figuras (gráficos, fotografias, esquemas, ilustrações etc.) deverão ser 

colocadas após a sua citação pela primeira vez, no tamanho e formato final 

para publicação. A largura máxima da figura será a largura máxima do texto na 

página. As figuras e suas legendas devem ser claramente legíveis e apresentar 

qualidade necessária à perfeita visualização e impressão de todos os detalhes 

necessários. 

As figuras devem ser numeradas consecutivamente com algarismos arábicos, 

e o título deve ser colocado acima da imagem, centralizado e em negrito. 

 

6. Notas de rodapé 
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As notas de rodapé somente poderão ser utilizadas para fornecer os dados dos 

autores e como notas explicativas, para complementar, explicar ou justificar 

algo no texto. Deve prevalecer o bom senso para que não haja excesso de 

linhas em uma mesma nota e nem excesso de notas no artigo, dando-se 

preferência sempre por incorporar as notas no corpo do texto. 

 

7. Citações e referências: 

 

Citações diretas e indiretas: conforme ABNT, NBR 10520 mais recente. 

Quando o nome do autor citado estiver no corpo do texto, colocar o sobrenome 

do autor com a primeira letra maiúscula, seguido do ano da publicação, e da 

página em citação direta. Ex.: Freire (1987, p. 29). Caso o nome do autor esteja 

entre parênteses, usar letra maiúscula. Ex.: (FREIRE, 1987, p. 29). 

Listagem das referências citadas:         “R          ”                      

disposta em ordem alfabética pelo sobrenome do(a) primeiro(a) autor(a) 

conforme a ABNT, NBR 6023 mais recente, observando as seguintes 

particularidades: os nomes de periódicos devem ser escritos por extenso, sem 

abreviaturas; o destaque das referências deve ser feito em negrito, não em 

itálico; em caso de mais de três autores do trabalho e a supressão dos nomes 

não prejudicar a identificação do trabalho deve-se deixar apenas o primeiro 

             “      ”  S                               URL                  

Outras informações: 

Produtos utilizados devem ser especificados por seus nomes técnicos. Os 

nomes comerciais, seguidos pelo símbolo ©, podem ser citados entre 

parênteses. 

Os dados e conceitos emitidos nos trabalhos, assim como a exatidão das 

referências são de inteira responsabilidade dos autores. 

Os trabalhos que não se enquadrarem nestas normas não serão submetidos à 

publicação e, junto com um parecer, serão devolvidos aos autores. 

Casos não previstos nessas normas serão resolvidos pela Comissão Editorial 

Científica. 

A publicação dos artigos se fará pela ordem de aprovação. 
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A revista se reserva o direito de efetuar, nos originais, alterações de ordem 

normativa, ortográfica e gramatical, com vistas a manter o padrão culto da 

língua e a credibilidade do veículo. Respeitará, no entanto, o estilo de escrever 

dos autores. 

Alterações, correções ou sugestões de ordem conceitual serão encaminhadas 

aos autores, quando necessário. 

Não serão fornecidas separatas impressas. Após a publicação do trabalho, os 

autores poderão consultá-los por meio do site da Revista Mundi Saúde e 

Biológicas. 

 

Condições para submissão 

 

Como parte do processo de submissão, os autores são obrigados a verificar a 

conformidade da submissão em relação a todos os itens listados a seguir. As 

submissões que não estiverem de acordo com as normas serão devolvidas aos 
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