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PERFIL DE SENSIBILIDADE AOS ANTIMICROBIANOS E PREVALENCIA DE PSEUDOMONAS
AERUGINOSANO HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SANTA MARIA-RS'

Profile of antimicrobial sensitivity and prevalence of Pseudomonas
Aeruginosa in the University Hospital of Santa Maria-RS

Ana Paula Capelari' e Rosmari Hérner?

RESUMO

Pseudomonas aeruginosa é endémica na maioria dos hospitais, raramente causando infecgdes comunitarias em individuos
saudaveis. Suas caracteristicas de resisténcia dificultam o tratamento, sendo frequente o surgimento de cepas multirresistentes.
O objetivo deste trabalho foi determinar o perfil de sensibilidade aos antimicrobianos ¢ a prevaléncia de P. aeruginosa
isoladas de amostras clinicas de pacientes atendidos no Hospital Universitirio de Santa Maria (HUSM - Santa Maria — RS).
Foram estudadas 48 culturas positivas para P. aeruginosa, no periodo de outubro a dezembro de 2008. O antimicrobiano
mais efetivo contra a P. aeruginosa foi o meropenem (81% de cepas sensiveis). As unidades com maior frequéncia de
isolamentos foram a Clinica Cirurgica ¢ Clinica Médica (21% cada). Entre as amostras biologicas, urina representou 21%
dos isolamentos, seguida de secregdo traqueal (19%), escarro (15%), sangue (8%), secreg¢do de ferida operatdria (6%) e
ponta de cateter (2%); secregdes diversas representaram 21% dos isolamentos ¢ liquidos, 8%.

Palavras-chave: Pseudomonas aeruginosa, teste de sensibilidade aos antimicrobianos, prevaléncia

SUMMARY

Although pseudomonas aeruginosa is endemic in most hospitals, it rarely causes community-acquired infections in healthy
individuals. Its resistance characteristics hinder treatment, and the emergence of multidrug-resistant strains is common.
The aim of this study was to determine the profile of antimicrobial susceptibility and prevalence of P. aeruginosa in
clinical isolates from patients treated at the University Hospital of Santa Maria (HUSM - Santa Maria - RS). We studied
48 cultures that tested positive for P. acruginosa in the period from October to December 2008. The most cffective
antimicrobial agent against P. aeruginosa was meropenem (81% susceptible strains). The units with the highest frequency
of isolation were the Surgical Clinic and the Medical Clinic (21% each). Among the biological samples, urine represented
21% of the isolates, followed by tracheal aspirates (19%), sputum (15%), blood (8%), wound secretion (6%) and catheter
tip (2%); various secretions represented 21% of the isolates, and liquids, 8%.

Key words: Pseudomonas acruginosa, antimicrobial susceptibility test, prevalence.

INTRODUCAO

Pseudomonas aeruginosa ¢ um bacilo Gram-negativo ndo- organicas comprometidas e apresenta fatores de viruléncia
fermentador (BGN-NF) da glicose que, nos tltimos anos, tem capazes de inativar o sistema imune e a a¢fio de muitos
ocupado lugar de destaque entre os patogenos hospitalares por antibiéticos’. O tratamento das infecgdes ocasionadas por
causar pneumonias associadas a ventilagdo mecanica, bacteremias, esse BGN-NF ¢ particularmente problematico devido a sua
endocardites, meningites, infec¢des do trato urinario e da pele, resisténcia intrinseca para multiplas classes de antibidticos e
sobretudo em pacientes internados em unidades de terapia ahabilidade em adquirir resisténcia adaptavel durante um curso
intensiva ou que se encontram sob regime de terapia terapéuticos. O surgimento de P. aeruginosa multirresistente
imunossupressoral. a drogas tem sido relatado como crescente problematica em

Ela é uma bactéria altamente oportunista, invasiva, com hospitais de todo o mundo®’. Na América Latina,
notavel eficiéncia em causar infecgdes em pacientes com defesas particularmente no Brasil, este microrganismo representa um
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dos agentes mais frequentemente associados a ctiologia das
infecgdes hospitalares, especialmente as do trato respirat()rioé-?
Em pneumonias adquiridas na comunidade ¢ agente etioldgico
pouco frequente. Entretanto, em pacientes com fibrose cistica é o
patogeno mais prevalente, expressando um fendtipo tipicamente
mucoide, dificil de ser erradicadox.

Além da caracteristica intrinseca de apresentar baixo nivel
de sensibilidade aos antimicrobianos, diversos mecanismos de
resisténcia tém sido identificados em P. aeruginosa, como hiper-
expressdo de bombas de efluxo, produgio de B-lactamases, perda
ou expressdo reduzida de proteinas de membrana externa
Devido a isso, atualmente tornou-se comum o isolamento de cepas
resistentes a cefalosporinas de terceira e quarta geragdo e
carbapenémicos, como imipenem e meropenem”. Cepas
produtoras de B-lactamases tipo AmpC e metalo-B-lactamases
(MBLS)B-H apresentam maior importincia e geralmente ocorrem
em pacientes com maior tempo de internagfio e uso prévio de
antimicrobianos . As MBLs tém recebido atualmente uma
notavel atengdo entre as -lactamases, devido a sua capacidade de
hidrolisar carbapenens e outras classes de antimicrobianos,
comprometendo o uso desses agentes para o tratamento de
infec¢des causadas por microrganismos produtores desta enzima' .
Outra caracteristica marcante e preocupante desta espécie ¢ a
resisténcia cruzada aos antimicrobianos, que resulta da presenga
de multiplos mecanismos de resisténcia num tnico hospedeiro
levando a resisténcia a multiplos farmacos .

Nos ultimos anos P. aeruginosa se posiciona entre as
principais bactérias causadoras de infecgdes hospitalares, perdendo
apenas para o Staphylococcus coagulase negativo e o
Staphylococcus aureus'.

O presente estudo teve como objetivo determinar o perfil de
sensibilidade aos antimicrobianos e a prevaléncia de Pseudomonas
aeruginosa isoladas de amostras clinicas de pacientes atendidos
no Hospital Universitario de Santa Maria-RS no periodo de

outubro a dezembro de 2008.

MATERIAIS E METODOS

No periodo de outubro a dezembro de 2008 P. aeruginosa
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foi isolada em 48 culturas realizadas no Laboratério de
Microbiologia do Hospital Universitario de Santa Maria-RS
(HUSM). As amostras foram oriundas de pacientes das
diferentes unidades de internagio e do atendimento ambulatorial
do referido nosocomio e incluiam: urina, escarro, secre¢do
traqueal, secregdo de ferida operatdria, sangue, ponta de cateter,
secregdes e liquidos diversos. Os dados referentes a
identificagdo bacteriana e aos testes e sensibilidade foram

obtidos nos registros do laboratorio.

A bactéria estudada cresceu em diferentes meios,
representados pelos dgares: brolacin, chocolate, sangue e
MacConkey. A identificagdo bacteriana e o antibiograma foram
realizados utilizando automagao (MicroScan — Siemens). Além
disso, como analise paralela, foi efetuado o antibiograma pela
técnica de disco-difusdo, de acordo com os critérios
recomendados pelo Clinical and Laboratory Standards
Institute (CLSI, 2008). Os seguintes antimicrobianos foram
testados: amicacina (30 pg), aztreonam (30 pg), cefotaxima
(30 ng), ceftazidima (30 pg), ceftriaxona (30 pg), cefepima
(30 pg), ciprofloxacina (5 pg), gentamicina (10 pg), imipenem
(10 pg), meropenem (10 pg), norfloxacina (10 ug), piperacilina/
tazobactam (100/10 pg), ticarcilina/acido clavulanico (75/10
ug) e tobramicina (10 pg). O teste de sensibilidade a polimixina
B ndo foi realizado devido a falta deste antibidtico durante a
realizagdo do estudo. Ainda, foi realizado teste com a tigeciclina
(15 pg), antibacteriano que até¢ 0 momento néo apresenta limite
de halo estabelecido pelo CLSI sendo, portanto, utilizado o
diametro recomendado pelo Food and Drug Administration
(FDA): Sensivel: = 19 mm, Intermedidrio: 15-18 mm ¢

Resistente: = 14 mm.

RESULTADOS

Das 48 cepas de P. aeruginosa estudadas, 47 (97,9%)
apresentaram produc@o de a-lactamases do tipo AmpC. Os
perfis de sensibilidade das 48 cepas de P. aeruginosa, de acordo
com os antimicrobianos testados, estdo apresentados na Tabela
1.
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Tabela 1: Perfis de sensibilidade dos 48 isolados de P. aeruginosa de pacientes atendidos no HUSM no periodo de outubro a dezembro

de 2008, utilizando consenso entre os resultados da automacgéo (MicroScan — Siemens) e disco-difusdo

N°de Amostras Total de % Amostras Total de % Amostras Total de % Amostras
Antibioticos Estudadas Amostras Sensiveis amostras com Sensibilidade Amostras Resistentes
(N=48) Sensiveis Sensibilidade Intermediiria Resistentes
Intermedidria

Ceftazidima (A) 48 0 0% 0 0% 48 100%
Aztreonam (B) 48 0 0% 0 0% 48 100%
Ceftriaxona (O) 48 0 0% 0 0% 48 100%
Cefotaxima (O) 48 0 0% 0 0% 48 100%
Piperacilina/ 48 0 0% 0 0% 48 100%
tazobactam (B)
Ticarcilina/Ac. 47 0 0% 0 0% 47 100%
clavulanico (O)
Tigeciclina 37 1 3% 1 3% 35 95%
Ciprofloxacino (B) 14 5 36% 1 7% 8 57%
Norfloxacino (U) 10 5 50% 0 0% 5 50%
Amicacina (B) 26 11 42% 4 15% 11 42%
Gentamicina (A) 47 25 53% 7 15% 15 32%
Tobramicina (A) 47 34 72% 0 0% 13 28%
Cefepime (B) 48 33 69% 5 10% 10 21%
Imipenem (B) 47 37 79% 3 6% 15%
Meropenem (B) 43 35 81% 2 5% 14%

Esta tabela mostra, além dos antimicrobianos testados, os isolados de urina), O (outros ndo rotineiramente utilizados)18
grupos em que estdo classificados no CLSI, sendo eles: A (primeira A Tabela 2 mostra, de acordo com a unidade de coleta,
escolha, testados e reportados na rotina), B (primeira escolha, que a maior frequéncia de isolamentos ocorreu na Clinica
testados e reportados seletivamente; agentes importantes Ciruargica e Clinica Médica, com 21% de isolamentos em cada
principalmente em infec¢des nosocomiais), U (testados em uma.

Tabela 2: Distribuigdo das 48 amostras de P. aeruginosa isoladas de pacientes atendidos no HUSM no periodo de outubro a dezembro

de 2008, de acordo com a Unidade de Coleta

Unidade de Coleta Total de isolamentos % de isolamentos por unidade
Clinica Cirurgica 10 21%
Clinica Médica 10 21%
Ambulatdrio 9 19%
UTI Adulto 6 13%
Pediatria 3 6%
PA Adulto 3 6%
UTI Pediatrica 2 4%
Sala de Recuperagio 2 4%
PA Pediatrico 1 2%
UCI * 1 2%
CTMO** 1 2%
Total 48 100%

*Unidade Coronariana Intensiva

#* Centro de Tratamento de Medula Ossea
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Na Tabela 3 estéo os dados referentes aos materiais clinicos nos quais as cepas de P. aeruginosa foram isoladas.

Tabela 3: Distribuigéo das 48 amostras de P. aeruginosa isoladas de pacientes atendidos no HUSM no periodo de outubro a dezembro

de 2008, de acordo com o material clinico

Material Clinico

Total de isolamentos

% de isolamentos

Urina 10
Secregdo traqueal 9
Escarro 7
Sangue 4
Secregéo FO 3
Ponta de cateter 1
Secrecdes diversas * 10
Liquidos ** 4
Total 48

21%
19%
15%
8%
6%
2%
21%
8%
100%

* Secrecao biliar, de abscesso, de gastrostomia, de tlcera, de lesdes

** Lavado bronco-alveolar, liquido pleural, liquido intra-abdominal

A Tabela 4 apresenta a distribui¢@o dos isolados de P. aeruginosa, relacionando o material clinico de isolamento com a unidade

de coleta.

Tabela 4: Distribuigdo das 48 amostras de P. aeruginosa isoladas de pacientes atendidos no HUSM no periodo de outubro a dezembro

de 2008, de acordo com o material clinico e unidade de coleta

Unid. Clin. Amb. UTI Pediatr. PA UTI Sala PA UcCI CTMO Total
Cirarg. Méd. A A.** Ped. Recup. Ped.
Urina 2 2 3 1 1 1 10
Secregio 2 1 3 1 2
traqueal
Escarro 3 2 1 1
Sangue 1 1 2
Secregdo 2 1 3
EO
Ponta de 1 1
cateter
Secregoey 3 1 2 2 1 1 10
diversas
Liquidos 2 4
Total 10 10 6 3 3 2 2 1 1 1 48

*UTI Adulto
**PA Adulto

DISCUSSAO

Os avangos tecnologicos relacionados aos procedimentos
invasivos, diagndsticos e terapéuticos, € o aparecimento de
microrganismos multirresistentes aos antimicrobianos usados
rotineiramente na pratica hospitalar tornaram as infecgdes

: ,o. , L1 q- 19
hospitalares um problema sério de satide publica . Entre os Gram-

40

negativos, P. aeruginosa demonstra maior facilidade de
desenvolvimento de resisténcia aos antibioticos™

Como ja foi citado, P. aeruginosa representa na atualidade
uma infec¢do problematica na clinica terapéutica devido a sua

capacidade de resisténcia a varios antimicrobianos combinada
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a capacidade de adquirir novas informagdes de resisténcia durante
os tratamentos empregadosz{ Os mecanismos pelos quais esta
bactéria se apresenta resistente sdo diversificados, sendo uma
forma comum a falta de a¢do do farmaco devido a mutagdes em
porinas (diminui¢do de OprD) combinada a desrepressdo do gene
22

ampC cromossomico , superexpressdo de bombas de efluxo
(MexAB-OprM) e/ou producdo de enzimas hidroliticas que
degradam o antimicrobianozz, como as MaLs.

Arelevancia clinica de P. aeruginosa aumenta de acordo com
adificuldade crescente do tratamento das infec¢des causadas por
ela pela sua resisténcia intrinseca a varios antibiéticos” . Por
muito tempo, as cefalosporinas de amplo espectro foram os
antimicrobianos de primeira escolha no tratamento das doengas
causadas por bactérias Gram-negativas. Entretanto, a emergéncia
da producao de enzimas como as a-lactamases do tipo AmpC e de
espectro estendido (ESBL) limitou o uso de cefalosporinas para
esses microrganismos e, posteriormente, foram substituidas pelos
carbapenémicos, classe de antibidticos a-lactdmicos resistente a

2627
hidrélise pela maioria das a-lactamases bacterianas

Citrobacter freundii, Enterobacter spp., Serratia spp.,
Providencia spp., que constituem o chamado grupo CESP,
Morganella morganii e P. aeruginosa produzem a-lactamases do
tipo AmpC, de expressdo induzivel. Estes microrganismos
possuem o gene promotor ampC que regula a producao desta a-
lactamase, normalmente reprimida. A falha terapéutica pode ocorrer
quando um paciente se encontra em tratamento com um a-
lactamico, que desreprime esta enzima, funcionando assim como
indutor. A detec¢do de AmpC cromossdmica induzivel no
laboratorio convencionalmente, utilizando disco-difuséo, ¢ efetuada
com os discos de ceftazima no centro e de cada lado os discos de
cefoxitina e imipenem, colocados a uma distancia de 20 a 25 mm.
Cefoxitina e imipenem funcionam como potentes indutores da
enzima AmpC (desrepressores). Quando ocorre a sua produgio é
verificado um achatamento do halo de inibi¢do de algum desses
agentes.

A hiperprodugdo de a-lactamases do tipo AmpC pode
acarretar hidrélise de cefalosporinas, como ceftazidima e
ceftriaxona, ocasionando faléncia terapéutica durante tratamento
com estes antimicrobianos. As cefalosporinas de quarta geragio e
os carbapenens sdo mais estaveis a hidrélise pela Ampczs. Embora
os carbapenémicos representem os agentes de escolha na terapia
antimicrobiana de infecgdes hospitalares graves causadas por
bactérias Gram-negativas, é frequente, nos hospitais brasileiros, o
isolamento de amostras clinicas, especialmente P. aeruginosa,
resistentes a essas drogas27. O emprego de imipenem, meropenem
e/ou ertapenem exerce pressio seletiva sobre os microrganismos
nosocomiais, podendo gerar aumento de resisténcia a eles devido
a selegdo de sub-populagdes menos sensiveis .

O presente estudo evidenciou um nimero elevado (97,9%)
de cepas produtoras de a-lactamases cromossomicas induziveis,
também conhecidas como AmpC ou Classe C de Ambler. Estas

enzimas tém a particularidade de expressar-se habitualmente em
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niveis baixos (estado induzivel) e incrementar sua sintese na
presenca de determinados antimicrobianos a-lactamicos
(fendmeno de indugdo). A expressdo permanente em nivel
elevado desta enzima (estado desreprimido), que determina
resisténcia as cefalosporinas de terceira geragdo, se produz
por mutagdes nos genes reguladores. Estes mutantes podem
selecionar-se durante o tratamento com determinados
antibidticos a-lactimicos’ . Assim, o uso isolado de
cefalosporinas de segunda e terceira geragdo deve ser
desencorajado para o tratamento, especialmente de infec¢des
com alto indculo bacteriano, como pneumonias, bacteremias
de origem desconhecida ¢ abscessos, mesmo que no
antibiograma seja demonstrada sensibilidade. Ainda, resultara
em falha terapéutica o uso de aztreonam, assim como de
penicilinas de amplo espectro, como pdde ser comprovado
pelos resultados deste estudo.

O antimicrobiano mais ativo contra a P. aeruginosa
verificado no presente estudo foi o carbapenémico meropenem
com 35 (81%) cepas sensiveis, seguido pelo imipenem (79%
de sensibilidade).

Com relagdo a distribuicdo de P. aeruginosa nas
diferentes unidades de atendimento hospitalar, as UTIs sdo
consideradas epicentros de resisténcia bacteriana, sendo a
principal fonte de surtos de bactérias multirresistentes. Dentre
os fatores de risco, tem sido muito ressaltado o consumo
abusivo de antimicrobianos, os quais exercem press3o seletiva
sobre determinados grupos de microrganismos, tornando-os
resistentes. Além disso, o uso rotineiro de técnicas invasivas,
a alta densidade de pacientes ¢ a suscetibilidade dessa
populacdo, geralmente portadora de doengas graves, aumentam
ainda mais o risco de infec¢do por microrganismos
multirresistentes’ . Contudo, o presente estudo revelou taxas
de isolamentos de P. aeruginosa mais elevadas na Clinica
Cirtrgica (21%), Clinica Médica (21%) e Ambulatoério (19%)
em comparagdo com os isolamentos no setor de Terapia
Intensiva (13%), diferentemente dos resultados obtidos por
Torres et al.”” em estudo realizado no Hospital Geral de
Fortaleza no periodo de junho de 2002 a junho de 2003, o qual
demonstrou maior incidéncia de infecgdo por P. aeruginosa na
unidade de terapia intensiva, seguida pela clinica médica interna,
emergéncia e clinica cirirgica.

A alta prevaléncia, neste estudo, de isolados na Clinica
Médica se deve provavelmente ao fato de que pacientes graves
tém permanecido nesta ala do hospital devido ao déficit de
vagas em UTIL, ou eventualmente, que os pacientes cronicos
ao receberem alta das unidades criticas permanecem por longo
tempo em outras alas, modificando a flora bacteriana local
com a disseminagdo de cepas multirresistentes.

Com relagdo as Unidades Cirargicas, estas sdo
consideradas locais com elevados indices de microrganismos
multirresistentes” . O principal fator predisponente é o

potencial de contaminagdo da cirurgia, além do tempo de
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duragdo do procedimento ¢ da condi¢do pré-operatéria do
paciente“. Outros fatores de risco que influenciam na ocorréncia
de infecg@o no sitio cirtirgico sdo: tempo de permanéncia prolongado
no periodo pré-operatorio, expondo o paciente as cepas
hospitalares; a presenca de infecgdo, concomitante, de drenos e
proteses; o estado nutricional dos tecidos operados e, em especial,
a técnica cirargica utilizada”. Ainda, é importe ressaltar que, por
ser um hospital escola, o numero de pessoas na sala de operagdes
€ maior, 0 que aumenta o risco de contaminagao.

J& o setor de atendimento ambulatorial recebe inimeros
pacientes advindos de outros hospitais da regido e também para
consulta de retorno apos internagdes, podendo isto explicar, em
parte, a significativa taxa de isolamentos nestes pacientes. Sendo
o HUSM um hospital tercidrio, quando se esgotam as resolugdes
diagnoésticas nos hospitais de origem, e em permanecendo a
gravidade, sdo enviados a este nosocomio pacientes com tratamento
empirico nem sempre efetivo, o que pode propiciar o
desenvolvimento da resisténcia bacteriana.

Em relag8o as amostras biologicas estudadas (Tabela 3), urina
foi a que apresentou maior frequéncia de isolamento (21%), seguida
das secre¢des do trato respiratdrio - secrec@o traqueal (19%) e
escarro (15%). Estes dados estdo de acordo com estudos realizados
no Brasil em outros nosocémios, como o de Soares” e de Freitas
e Barth™ em anélise de amostras de P aeruginosa de pacientes
atendidos em hospitais da cidade de Niter6i-RJ (entre julho de
2002 e dezembro de 2003) e de Porto Alegre-RS (entre setembro
1998 e junho 1999), respectivamente. Landman et al.”, em estudo
realizado no ano de 1999 em hospitais do Brooklyn, NY, obtiveram
resultados semelhantes, com 28% de isolados de urina e 38% de
sitio respiratorio.

Analisando a relagdo material clinico/setor de atendimento
do presente estudo (Tabela 4), as prevaléncias de isolamento de P.
aeruginosa se deram em urina e ambulatorio (3 amostras), secregdo
traqueal e UTI Adulto (3 amostras), escarro e Clinica Médica (3
amostras). As infec¢des por P, aeruginosa em geral sdo observadas
em sitios onde existem tendéncias ao acumulo de umidade, como
traqueostomia, cateteres permanentes, queimaduras, ouvido
externo, feridas cutaneas exsudativas; também causam infec¢do
no trato urindrio e no trato respiratorio inferior . P aeruginosa é
um dos principais agentes causadores de infecgdo urindria em
pacientes cronicamente sondados ™. Isto ocorre devido as
caracteristicas desse agente oportunista que necessita de um
ambiente com grande quantidade de agua para se multiplicar (bolsa
coletora de urina nos pacientes com sondagem vesical de demora).
Também ¢ importante lembrar que os bacilos Gram-negativos
ndo-fermentadores da glicose formam um biofilme, sendo necessaria
a remogdo de todo o sistema (sonda vesical) para o tratamento
adequado da infeccﬁos({ No entanto, os dados deste estudo revelam
um significativo namero de isolamentos de P. aeruginosa em urina
de pacientes ambulatoriais, mostrando a relevancia desses achados,
ja que diversos autores a tém referido como uma emergente

. . ~ L. o, . 404
protagonista das infecgdes do trato urinario comunitarias. . Um
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estudo realizado na Espanha por Bouza et al.” revelou que,
para os isolados de P. aeruginosa de pacientes ndo
hospitalizados, a urina era o local mais comum de isolamento
(31%).

O maior nimero de isolamentos de P. aeruginosa em
secrecdo traqueal verificado na UTI Adulto neste estudo foi
similar aos resultados do estudo realizado em um hospital
universitario de Porto Alegre-RS, entre janeiro de 1999 a abril
de 2002, que revelou P. aeruginosa como o segundo
microrganismo mais frequente causador de pneumonia
associada a ventilagdo mecénica em pacientes internados em
UTE". A pneumonia associada a ventilagdo mecénica ¢é a
infecgéo hospitalar que mais comumente acomete pacientes
internados em unidades de terapia intensiva” Bactérias como
a Pseudomonas podem utilizar alguns equipamentos
(incubadoras, nebulizadores e circuitos respiratorios) como
reservatérios nessas unidades” .

A sua prevaléncia nos isolados de escarro no setor de
Clinica Médica esta de acordo com o que foi anteriormente
relatado para esta ala do hospital, além de evidenciar a alta
incidéncia de P, aeruginosa nas infecgdes do trato respiratorio
inferior em pacientes graves, assim como demonstrado pelos
estudos de Soareszs, de Freitas e Barth36 e de Magalhies et
al.” em outros hospitais brasileiros.

Para amostras de sangue, Pediatria foi a unidade que
deteve maior nimero de isolamentos de P. aeruginosa (2
amostras). As bacteremias hospitalares ocorrem em 10% a
23% das criangas, em geral associadas a procedimentos de
risco, como as cateterizagdes venosas profundas, nutri¢do
parenteral, ou solucdes contaminadas’’. Estudo conduzido
por Turrini” em um hospital de ensino pediatrico do
municipio de Sdo Paulo no ano de 1993 revelou P. aeruginosa
como um dos principais agentes das infec¢des de corrente
sanguinea.

Os dados expostos reforcam a necessidade de se
identificar as infec¢des causadas por cepas de P. aeruginosa
no ambiente hospitalar, tendo em vista o substancial desafio
que estabelecem para a terapia antimicrobiana. As mesmas
sdo representativas das cepas circulantes no hospital em
estudo, com potencial para colonizar e, subsequentemente,

causar infec¢@o nos pacientes desta instituigao.

CONCLUSAO

Os dados apresentados neste estudo revelaram que a
maioria das cepas de P. aeruginosa isoladas no HUSM no
periodo de estudo apresenta multirresisténcia aos
antimicrobianos testados. Os carbapenémicos constituem
potentes agentes para o tratamento destas infec¢des. Contudo,
a resisténcia da P. geruginosa a estes antimicrobianos,

especialmente em decorréncia da produgdo de MaLs, vem
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aumentando no mundo todo, particularmente na América Latina,
limitando as op¢des terapéuticas. Dessa forma, torna-se de
fundamental o conhecimento e aplicagdo de metodologias que
possam auxiliar no diagnostico e no monitoramento desse perfil
de resisténcia. Para o tratamento de doengas causadas por bactérias
multirresistentes como a P aeruginosa, a associagio de antibidticos
mostra-se como uma alternativa, ja que atualmente poucos sio os
investimentos da inddstria farmacéutica na pesquisa de novos
agentes antimicrobianos.

A diferente distribui¢@o da prevaléncia de P. aeruginosa nos
setores de atendimento do HUSM quando comparada a literatura,
refor¢a a importincia da identificagdo das infecgdes causadas por
cepas de P. aeruginosa no ambiente hospitalar e ressalta a
necessidade da manutengao de um eficiente programa de controle
das infec¢des hospitalares, com adequagao da equipe de satde,
para que se reduza a disseminagao desse agente infeccioso. Além
disso, a determinacdo dos padrdes de suscetibilidade aos
antimicrobianos ¢ fator imprescindivel para o sucesso da terapia

empirica a ser instituida.
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