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RESUMO 

 
O Staphylococcus aureus é um dos patógenos mais frequentes na causa de 
pneumonia associada à ventilação mecânica (PAV) e a colonização nasal 
representa o principal fator de risco para o desenvolvimento subsequente de 
infecção por este microrganismo. O objetivo deste trabalho foi analisar a 
epidemiologia de PAV por S. aureus resistente (MRSA) ou sensível (MSSA) à 
oxacilina em pacientes internados na Unidade de Terapia Intensiva de adultos do 
Hospital de Clínicas da Universidade Federal de Uberlândia no período de Setembro 
de 2008 a Agosto de 2010. As PAVs foram definidas com base em critérios clínicos, 
radiológicos e contagem microbiológica ≥106UFC/mL no aspirado traqueal e os 
fatores de risco para colonização por MRSA foram determinados a partir de um 
estudo caso vs controle. A identificação do S. aureus foi realizada por testes 
microbiológicos convencionais e o perfil de sensibilidade aos antimicrobianos foi 
determinado pela técnica de disco difusão. O genótipo mecA foi caracterizado pela 
técnica de reação em cadeia da polimerase (PCR) e o perfil clonal pela eletroforese 
em gel de campo pulsado (PFGE). Adicionalmente, 85% (873 de 1037) dos 
pacientes admitidos foram avaliados quanto à colonização nasal e amostras isoladas 
de ambiente (ar e superfície) e das mãos de profissionais de saúde foram também 
isoladas para análise. No total, 475 pacientes sob ventilação mecânica foram 
analisados e destes 21 (4,4%) evoluíram para PAV por S. aureus. As taxas de 
incidência de PAV e de PAV por S. aureus por 1000 pacientes-dia foram de 15,6 e 
1,9, respectivamente. O fenótipo MRSA representou apenas 19% da etiologia das 
PAVs por S. aureus e destas todas foram consideradas tardias. Entre os pacientes 
investigados quanto à colonização nasal a frequência de S. aureus foi de 26,7%, 
com taxa de incidência de 21,6 por 1000 pacientes/dia. A colonização foi relacionada 
com o aumento na incidência de PAV por este microrganismo, de acordo com a 
correlação de Pearson. A colonização nasal foi um fator de risco estatisticamente 
significativo para o desenvolvimento desta infecção independente do fenótipo. 
Apesar de vários fatores de risco identificados para colonização por MRSA quando 
da análise univariada como: uso de antibióticos, tempo de colonização, diagnóstico 
de admissão e procedimentos invasivos, somente o uso de traqueostomia mostrou-
se independentemente associado. A contaminação de superfícies ambientais com S. 
aureus foi detectada próxima a leitos de pacientes infectados ou colonizados numa 
frequência de 10,7%, apresentando correlação positiva. Frequência semelhante 
(8,2%) também foi observada nas mãos de profissionais de saúde. Relação 
temporal/espacial foi observada em cerca de metade (47,6%) dos pacientes com S. 
aureus. Os resultados mostraram a presença de uma diversidade de genótipos na 
unidade, com as 28 amostras testadas evidenciando 13 perfis de PFGE, 6 
correspondendo ao MRSA e 7 ao MSSA. O mesmo perfil clonal foi observado em 
amostras correspondentes ao mesmo paciente incluindo colonização, infecção, 
ambiente e mãos de profissionais de saúde. A taxa de incidência de PAVs por S. 
aureus foi baixa com predomínio de casos por MSSA e a colonização nasal 
representou um fator de risco na evolução para PAV. Verificou-se a participação do 
ambiente como reservatório secundário para infecção por MRSA e houve evidências 
da transmissão cruzada na unidade. 
 
Palavras-chave: Infecção hospitalar, Staphylococcus aureus, Pneumonia associada 
à ventilação, Epidemiologia, UTI. 
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ABSTRACT 

 
Staphylococcus aureus is one of the most common pathogens in the cause of 
ventilator-associated pneumonia (VAP) and nasal colonization is the major risk factor 
for subsequent development of infection by this organism. The aim of this study was 
to analyze the epidemiology of VAP by S. aureus resistant (MRSA) or sensitive 
(MSSA) to methicillin in patients admitted to the adult Intensive Care Unit of Hospital 
de Clinicas of Federal University of Uberlandia in the period between September 
2008 and August 2010. The VAPs were defined based on clinical and radiological 
criteria and microbiological count≥106UFC/mL in tracheal aspirate, and risk factors 
for MRSA colonization were determined from a study case versus control. The 
identification of S. aureus was performed by conventional microbiological tests, and 
the antimicrobial susceptibility profile was determined by a disk diffusion technique. 
The mecA gene was characterized by the technique of polymerase chain reaction 
(PCR) and clonal profile by pulsed-field gel electrophoresis (PFGE). Additionally, 
85% (873 of 1037) of the patients admitted were evaluated for nasal colonization and 
isolates of the environment (air and surface), and the hands of health care personal 
were also isolated for analysis. In total, 475 mechanically ventilated patients were 
analyzed and of these 21 (4.4%) progressed to VAP by S. aureus. The incidence 
rates of VAP and VAP by S. aureus per 1000 patients/day were 15.6 and 1.9, 
respectively. The MRSA phenotype represented only 19% of the etiology of VAPs S. 
aureus, and all these were considered late. Among the patients investigated for nasal 
colonization, the frequency of S. aureus was 26.7%, with an incidence of the 21.6 per 
1000 patients/day. The colonization was associated with an increased incidence of 
VAP by this microorganism in accordance with Pearson's correlation. The nasal 
colonization was statistically significant risk factor for the development of this 
infection regardless of phenotype. Although several risk factors were identified for 
MRSA colonization in univariate analysis, such as antibiotics, colonization time, 
admission diagnosis, and invasive procedures, only the use of tracheostomy was 
independently associated. The environmental contamination of surfaces with S. 
aureus was detected near the beds of patients infected or colonized at a frequency of 
10.7%, showing a positive correlation. A similar frequency (8.2%) was also observed 
in the hands of health care personal. The temporal/spatial relationship was observed 
in about half (47.6%) of the patients with S. aureus. The results showed the presence 
of a variety of genotypes in the unit; of the 28 samples tested, 13 PFGE profile were 
found, 6 corresponded to MSSA, and 7 to MRSA. The same clonal profile was 
observed in samples corresponding to the same patient including colonization, 
infection, environment, and the hands of health care professionals. The incidence of 
PAVs S. aureus was low with a predominance of cases by MSSA and nasal 
colonization represented a risk factor for VAP evolution. There was participation of 
the environment as a reservoir secondary to MRSA infection and there was evidence 
of cross-transmission in unit. 
 
 
Keywords: Nosocomial infection, Staphylococcus aureus, Ventilator-associated 

pneumonia, Epidemiology, ICU. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

 

 

As infecções hospitalares (IHs) são reconhecidas como um dos mais 

importantes problemas de saúde pública, particularmente em países em 

desenvolvimento (KARABEY et al., 2002). No Brasil, permanecem grandes lacunas 

no conhecimento da epidemiologia das IHs e isso se deve às dimensões 

continentais do país e à diversidade dos hospitais em relação ao porte, natureza do 

financiamento, localização e afiliação a serviços de ensino (PEREIRA et al., 1996), 

além da falta de consolidação e divulgação de dados (TURRINI; SANTO, 2002). 

As IHs estão relacionadas com alta morbidade e mortalidade e aumento 

significativo no tempo de hospitalização e custos de tratamento (ONEN et al., 2002). 

Estratégias para redução destas infecções são complexas, pois existem muitos 

fatores a serem considerados como os cuidados médicos, o ambiente hospitalar, as 

condições clínicas do paciente, o tipo de patógeno e uso de antimicrobianos 

(MEARS et al., 2009). 

Entre os principais patógenos relacionados à etiologia das infecções 

nosocomiais estão: Staphylococcus aureus, Staphylococcus coagulase negativo, 

Enterococcus faecalis, Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, 

Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae e Escherichia coli (RUTALA et al., 2001). 

As taxas de IHs são maiores em Unidades de Terapia Intensiva (UTIs), em 

função do volume intenso de trabalho, instabilidade clínica do paciente, tempo de 

internação, quantidade de procedimentos invasivos, tais como ventilação mecânica, 

cateterismo vascular central e sonda vesical (PITTET; HARBATH, 1998; PITTET et 

al., 1999). Adicionalmente, os pacientes críticos são usualmente 

imunocomprometidos e tem as barreiras representadas pela pele e mucosas 

rompidas por estes procedimentos invasivos. A freqüência de IHs na UTI é cerca de 

3 a 5 vezes maior quando comparada às demais unidades do hospital (SÁNCHEZ-

VELÁZQUEZ et al., 2006), representando a principal ocorrência adversa no cuidado 

com o paciente crítico (FORTALEZA et al., 2009). 
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Bactérias responsáveis pelas IHs nas UTIs podem se originar da microbiota 

endógena do paciente ou de fontes exógenas, sendo que a maioria dos patógenos 

transmitidos nestas unidades é proveniente de pacientes infectados e/ou 

colonizados (GRUNDMANN et al., 2005). 

O paciente hospitalizado em UTI geralmente tem alteração na microbiota 

normal do trato respiratório superior, com substituição dos estreptococos α e γ 

hemolíticos, Haemophilus spp e bactérias anaeróbias por Staphylococcus aureus e 

bacilos gram-negativos entéricos tais como Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter 

spp. e membros da família Enterobacteriaceae (SAFDAR et al., 2005; KOLLEF, 

2005; PARK, 2005). 

De acordo com estudos baseados no NNISS “National Nosocomial Infections 

Surveillance system” as síndromes infecciosas mais freqüentes em pacientes críticos 

são: pneumonias, infecções urinárias e infecções de corrente sangüínea 

(RICHARDS, 1999), situação observada no Hospital de Clínicas da Universidade 

Federal de Uberlândia (HC-UFU) de acordo com estudo recente (CARVALHO, 

2007). Dentre as pneumonias, destacam-se aquelas associadas à ventilação 

mecânica (PAVs) (SAFDAR et al., 2005; CHASTRE, 2005; TEJERINA et al., 2006), 

sendo considerada o tipo de IH mais comum em adultos internados em UTIs 

(SAFDAR et al., 2005; TEJERINA et al., 2006; PELEG; HOOPER, 2010), com 

consequente aumento no tempo de internação e mortalidade dos pacientes, fato que 

é agravado pela emergência de bactérias de difícil tratamento (GARCIN et al., 2010). 

A PAV é definida como infecção pulmonar que ocorre a partir de 48 horas da 

entubação endotraqueal e ventilação mecânica (CHASTRE, 2005; KOLLEF, 2005; 

MOREIRA et al., 2009; XIE et al., 2011). O uso do tubo endotraqueal bem como o 

tempo de sua permanência está entre os fatores de risco que favorecem essa 

infecção pelo comprometimento das barreiras de defesa do trato respiratório inferior 

(SAFDAR, et al., 2005). Adicionalmente, destacam-se ainda idade avançada, tempo 

de internação prolongado, uso de antibióticos e fatores que comprometem o nível de 

consciência como a gravidade da doença (DAVIS, 2006; HUNTER, 2006; WANG et 

al., 2011).  

O principal mecanismo na patogenia das pneumonias hospitalares é a 

microaspiração de secreções a partir da mucosa da oro e nasofaringe contaminada 

por patógenos hospitalares que colonizam estes sítios anatômicos, mas pode 

resultar ainda da aspiração de conteúdo gástrico, inalação de aerossóis 
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provenientes do respirador, e menos frequentemente da disseminação 

hematogênica de um foco de infecção distante ou de extensão direta de uma 

infecção no espaço pleural (KOLLEF, 2005; SAFDAR et al., 2005).  

A incidência de PAV varia de 5 a 30% (GARCIN et al., 2010), dependendo da 

população estudada e dos critérios diagnósticos utilizados (ALP et al., 2004; 

SAFDAR et al., 2005). A casuística do NNISS mostra que o problema é maior em 

UTIs de pacientes adultos do que de crianças, com taxas de 4,7% nestas últimas e 

34,4% na de adultos (JARVIS et al., 1991). 

O risco de morte atribuído à PAV varia consideravelmente entre os estudos, 

de 0 a 50%, em função de aspectos como tratamento empírico muitas vezes 

inadequado, variedade das populações investigadas (NGUILE-MAKAO et al., 2010) 

e emergência de bactérias resistentes e multiresistentes (GARCIN et al., 2010). 

Os agentes mais comuns como causadores de PAVs são Pseudomonas 

aeruginosa, Acinetobacter baumannii e Klebsiella pneumoniae entre os bacilos 

gram-negativos e S. aureus entre os cocos gram-positivos (VINCENT, 2004; BOUZA 

et al., 2012). O grupo dos bacilos gram-negativos responde pela etiologia da maioria 

das PAVs, mas a frequência de cada patógeno varia ao longo do tempo e está 

relacionada, sobretudo ao uso de antimicrobianos e práticas de prevenção e controle 

de infecção (SILVA et al., 2006). 

Os casos de infecções causadas pelo S. aureus se elevaram nas últimas 

duas décadas (LIBERT et al., 2008). Este microrganismo desperta interesse no 

mundo todo por ser um dos mais importantes na causa de infecções hospitalares 

(KORN et al., 2001; LAMERS et al., 2011) sendo o segundo mais frequentemente 

isolado de pacientes com infecção de trato respiratório inferior de acordo com estudo 

recente (ROSSI, 2011). 

Este microrganismo é encontrado colonizando a pele e membranas mucosas 

e, embora vários sítios corporais possam ser colonizados, as narinas anteriores 

representam o principal nicho ecológico para esta espécie. Aproximadamente 20% 

da população humana sadia tem o S. aureus como microbiota residente e 80% de 

forma transitória. Com o aumento do risco de infecções entre os portadores nasais 

tem aumentado também a necessidade de intervenções para prevenção (DATTA; 

HUANG, 2008). Alguns hospitais têm utilizado terapia tópica na tentativa de eliminar 

a colonização e assim reduzir o risco de infecções, de transmissão para outros 
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pacientes e profissionais de saúde e a necessidade de isolamento do paciente 

portador (DRYDEN et al., 2004). 

A frequência da colonização tende a ser aumentada em pacientes 

hospitalizados, sendo uma das justificativas o fato de que ocorre alteração na 

microbiota nasal quando o paciente está em uso sistêmico de antibióticos 

(KLUYTMANS et al., 1997). Nos hospitais, a colonização nasal pelo fenótipo 

sensível ou resistente à oxacilina do S. aureus tem sido identificada como o principal 

fator de risco para o desenvolvimento subsequente da maioria das infecções 

endógenas (BURIAN et al., 2010; SAFDAR; BRADLEY, 2008), desempenhando 

importante papel na epidemiologia e patogênese destas infecções (KLUYTMANS et 

al., 1997). 

S. aureus com fenótipo resistente à oxacilina (MRSA) é um patógeno 

nosocomial associado a maior mortalidade e tempo de hospitalização (FLORÉ et al., 

2010), particularmente em UTIs (RAINERI et al., 2007). O custo associado com o 

tratamento de infecções causadas por MRSA é mais alto quando comparado 

àquelas causadas por Staphylococcus aureus sensível à oxacilina (MSSA) 

(MARTINEZ-CAPOLINO et al., 2010). 

O MRSA caracteriza-se como produtor de uma proteína ligadora específica de 

baixa afinidade com os β-lactâmicos chamada proteína ligadora de penicilina 

(PBP2a do inglês Penicillin-binding protein), codificada pelo gene cromossômico 

mecA carreado por elemento móvel denominado cassete cromossômico 

estafilocócico (SCC: Staphylococcal chromosome cassette) (DURENBERG; 

STOBBERINGH, 2008; IBRAHEM et al., 2009; SCHUENCK et al., 2009). 

A incidência de MRSA entre as infecções por S. aureus varia entre os 

diferentes países, hospitais e unidades (LESKI et al., 1999), sendo mais alta em 

UTIs (CEPEDA et al., 2005) fato também relatado no Brasil (ROSSI, 2011), com 

prevalência em estudos conduzidos no Rio Grande do Sul e Paraná de 86,7% e 

42,0%, respectivamente (CARRILHO, 1999). 

De acordo com o SENTRY, o MRSA permanece como o principal patógeno 

causador de infecções nosocomiais em países em desenvolvimento e na América 

Latina, sendo endêmico nos hospitais brasileiros (SADER et al., 2004; SANTOS et 

al., 2010). Nos Estados Unidos, a frequência das infecções causadas pelo MRSA foi 

de cerca de 50% em 2004 segundo dados do sistema de vigilância da “National 

Nosocomial Infections Surveillance System” (NNISS)(LIN et al., 2007) e nas 
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unidades de terapia intensiva superou esta prevalência (NNISS, 2001). A situação 

das UTIs brasileiras é semelhante (FORTALEZA et al., 2009), assim como nas de 

hospitais europeus como em Portugal, Itália, Grécia e Turquia (KOTILAINEN et al., 

2003). Na UTI de adultos do HC-UFU verificou-se variação nas taxas com declínios 

e reemergências na última década, justificada pelo uso de antimicrobianos 

(CARDOSO, 2007; MOREIRA, 2008), insuficiência de medidas de prevenção e 

controle incluindo, sobretudo a precariedade da higiene das mãos (BORGES, 2009). 

Os fatores de risco para aquisição nosocomial por MRSA incluem: pré-

tratamento com antibióticos, uso de procedimentos invasivos, tempo prolongado de 

internação e exposição dos pacientes ao microrganismo (WANG et al., 2011). 

Nos hospitais os principais reservatórios de MRSA são pacientes colonizados 

ou infectados e tem sido bem documentado que o principal mecanismo de 

disseminação são as mãos dos profissionais de saúde contaminadas no exercício da 

função (HOTA, 2004; HARDY et al., 2006). A higiene das mãos é um dos elementos 

mais importantes na prevenção das infecções por microrganismos resistentes como 

MRSA (CREAMER et al., 2010). Entretanto, estudos mostram que a adesão a esta 

prática é baixa na maioria das instituições (PITTET, 2001; GAGNÉ et al., 2010) 

particularmente na UTI, unidade onde é ainda mais necessária (BORGES, 2009), 

sendo que a alta carga de trabalho e o tempo insuficiente estão relacionados a este 

fato (McARDLE et al., 2006). 

As medidas para controle da transmissão nosocomial de MRSA incluem 

vigilância epidemiológica, isolamento de pacientes infectados ou colonizados e, 

sobretudo precauções com barreiras como o uso obrigatório de avental, luvas e 

gorro, lavagem das mãos antes e após contato com o paciente, educação dos 

profissionais de saúde, restrição no uso de antimicrobianos de amplo espectro, 

triagem de pacientes de alto risco e limpeza do ambiente hospitalar (BOYCE, 2001; 

SEXTON et al., 2006; TACCONELLI, 2009). 

Embora a principal via de transmissão de MRSA seja as mãos dos 

profissionais de saúde a partir de pacientes infectados e/ou colonizados (KASSEM 

et al., 2011) as superfícies contaminadas das enfermarias localizadas próximas aos 

pacientes podem representar um reservatório potencial deste microrganismo (HEDIN 

et al., 2010). Desta forma, esta bactéria pode ser isolada de superfícies como piso, 

mobiliário e equipamentos médicos (NERANDIZIC et al., 2010).  
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A transmissão por via aerógena é geralmente menos frequente do que por 

contato direto, porém a presença de MRSA em aerossóis pode resultar em infecções 

(SHIOMORI et al., 2002). A importância do ar tanto na contaminação das superfícies 

quanto da mucosa do trato respiratório superior deve ser considerada levando em 

conta a frequência deste microrganismo durante a arrumação dos leitos e da 

possibilidade de contaminação das mãos dos profissionais de saúde (SHIOMORI et 

al., 2002; LEMMEN et al., 2004). A questão é ainda mais importante em unidades 

críticas onde a contaminação ambiental por bactérias resistentes é mais expressiva 

em função da maior densidade de pacientes infectados e/ou colonizados e 

profissionais de saúde (LIVESLY et al., 1998). 

Existem evidências de que a contaminação do ambiente com MRSA seria 

suficiente para contaminar as mãos ou luvas dos profissionais de saúde com 

consequente transmissão para os pacientes (HARDY et al., 2006). Desta forma, a 

detecção de S. aureus no ambiente hospitalar é importante para avaliar o seu papel 

como reservatório potencial na aquisição de infecções estafilocócicas (KASSEM et 

al., 2011). 

Para o sucesso de uma investigação epidemiológica é necessário um 

indicador seguro da relação entre os microrganismos isolados, ou seja, um esquema 

de tipagem que envolva técnicas convencionais e moleculares. As técnicas 

genotípicas, de uma maneira geral, apresentam alta tipabilidade, reprodutibilidade e 

poder discriminatório das linhagens bacterianas, mas são impraticáveis na rotina 

laboratorial (TOMPKINS; FALKOW, 1992). 

Nos estudos de epidemiologia hospitalar das infecções por MRSA, entre as 

técnicas moleculares mais recomendadas incluem, principalmente, a reação em 

cadeia da polimerase (PCR) em função de características inerentes a esta 

metodologia, incluindo a facilidade na execução (WELLER, 2000) e a eletroforese 

em gel de campo pulsado (PFGE) que é considerada por muitos pesquisadores 

como padrão ouro para tipagem de S. aureus (DURENBERG; STOBBERINGH, 

2008; CHAMBERS; DELEO, 2009). 

De acordo com o exposto, avaliar a participação de S. aureus em IHs graves 

como as PAVs é de grande importância, uma vez que este microrganismo é 

endêmico no HC-UFU como demonstrado em estudos realizados nessa instituição, 

fato que justifica avaliar melhor sua epidemiologia neste hospital. Neste contexto, 

embora o ambiente seja considerado um reservatório secundário na epidemiologia 
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de IHs, o nível de contaminação de superfícies não pode ser negligenciado, assim 

como a participação das mãos dos profissionais de saúde. Com a entrada de novos 

clones de MRSA nos hospitais brasileiros torna-se extremamente relevante para a 

saúde pública a análise e caracterização fenotípica e genotípica destas amostras.  
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2. OBJETIVOS 

 

 

 

 

2.1 Objetivo Geral  

 Analisar a epidemiologia de pneumonias associadas à ventilação mecânica 

(PAV) por Staphylococcus aureus resistente (MRSA) ou sensível (MSSA) à oxacilina 

em pacientes internados na Unidade de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital de 

Clínicas da Universidade Federal de Uberlândia. 

 

 

2.2 Objetivos Específicos 

� Determinar a incidência de PAV e definir os agentes etiológicos associados; 

� Determinar a colonização nasal por S. aureus e sua relação com episódio 

subsequente de PAV; 

� Analisar os fatores de risco intrínsecos e extrínsecos para colonização por 

MRSA; 

� Avaliar a contaminação das mãos de profissionais de saúde; 

� Verificar a presença de S. aureus no ar e em superfícies passíveis de 

contaminação das mãos de profissionais de saúde; 

� Definir o genótipo mecA; 

� Definir a natureza clonal de amostras isoladas de colonização, infecção, 

ambiente e mãos de profissionais de saúde por meio de genotipagem por 

PFGE e analisar quanto: 

o Relação entre colonização e infecção 

o Transmissão horizontal  

o Ocorrência de disseminação clonal 

o Papel potencial de fontes ambientais como reservatório 
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

 

 

3.1 Hospital 

 O Hospital de Clínicas da Universidade Federal de Uberlândia (HC-UFU) é 

um hospital de ensino, com 550 leitos, que oferece nível terciário de atendimento. A 

Unidade de Terapia Intensiva (UTI) de adultos é uma unidade mista, clínico-cirúrgica 

apresentando no período do estudo 15 leitos. 

 

 

3.2 Termo de Consentimento e Comitê de Ética em Pesquisa 

Antes da coleta todos os pacientes incluídos no estudo ou seus responsáveis 

foram esclarecidos sobre os objetivos do trabalho proposto e a coleta realizou-se 

mediante a concordância e assinatura do termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (Anexo I). 

O projeto foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa (CEP) da 

Universidade Federal de Uberlândia sob o número 298/07 (Anexo II). 

 

 

3.3 Desenho do Estudo 

 Foram utilizados dois modelos de estudo na UTI de adultos do HC-UFU no 

período de setembro de 2008 a agosto de 2010: coorte, onde foi calculada a taxa de 

densidade de incidência de PAVs adquiridas na UTI por S. aureus (MRSA ou MSSA) 

por meio de sistema de busca ativa com visitas regulares na unidade onde foi 

preenchida uma ficha contendo dados demográficos, clínicos e epidemiológicos para 

cada paciente (Anexo III) e caso vs controle (incluindo como casos pacientes 

colonizados por MRSA e controles aqueles colonizados por MSSA) onde a taxa de 

densidade de incidência de colonização por S. aureus foi determinada. 
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3.4 Definições 

Pneumonia associada à ventilação mecânica (PAV) 

Os pacientes com PAV foram aqueles que estavam sob ventilação mecânica 

por período ≥48 horas que apresentaram desenvolvimento de infiltrado radiológico 

novo e/ou progressivo e pelo menos dois dos seguintes critérios 

clínicos/laboratoriais: secreção respiratória purulenta, temperatura maior que 38,5ºC 

ou menor que 35ºC, contagem de leucócitos maior que 10000/µl com desvio à 

esquerda ou menor que 3000/µl e cultura quantitativa de aspirado traqueal com 

contagem ≥106 UFC/mL (ALP; VOSS, 2006; XIE et al., 2011). 

 

PAVs precoces e tardias 

 As PAVs precoces ocorreram em até 4 dias após o início do uso da prótese 

ventilatória e as tardias após esse período (RELLO et al., 2006; HUNTER, 2006). 

 

 

3.5 Indicadores epidemiológicos 

 Foram considerados os seguintes indicadores epidemiológicos: 

PAV/1000 pacientes-dia: Número total de PAV/Número pacientes-diaA x 1000 

(KURUP et al., 2010). 

Colonização/1000 pacientes-dia: Número total de colonizados/Número pacientes-

diaA x 1000 (RAINERI et al., 2007) 

 
APacientes-dia: P x L x T 

P = Período de tempo de observação, em dias. 

L= Leitos disponíveis na unidade. 

T = Índice de ocupação no tempo considerado. 

 

 

3.6 Aspirado traqueal 

 

3.6.1 Coleta de aspirado traqueal  

Foi realizada em pacientes com suspeita clínica de pneumonia associada à 

ventilação mecânica. 
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 O espécime clínico foi coletado por meio de sonda n° 12, durante o 

procedimento de aspiração da árvore respiratória, no início da manhã, pelos 

profissionais de saúde daunidade (fisioterapeutas e enfermeiros), e transportado em 

tubo esterilizado para o laboratório de Microbiologia (ARIMP – Área de Imunologia, 

Microbiologia e Parasitologia).  

 

3.6.2 Cultivo  

 O aspirado traqueal foi diluído nos volumes de 10-1, 10-2 e 10-3 em solução 

fisiológica esterilizada e volumes de 0,1 mL destas diluições foram inoculados em 

Ágar Manitol Salgado (Difco, Maryland, USA) e incubados a 37°C por 24 a 48 horas, 

para determinação do número de UFC/mL. Considerou-se positivo para PAV o 

aspirado traqueal com crescimento de S. aureus ≥106 UFC/mL (TEIXEIRA et al., 

2004). 

 

 

3.7 Pesquisa de colonização nasal 

 Realizou-se cultura de vigilância para pesquisa de colonização nasal por S. 

aureus nas primeiras 48 horas de internação do paciente e semanalmente até alta 

ou óbito ou até a confirmação da positividade (MARTINEZ-CAPOLINO et al., 2010). 

A coleta foi realizada com swab e o material acondicionado em tubo de ensaio 

contendo 1mL de Caldo Tripticase Soja (Difco, Maryland, USA) com 4% de NaCl, 

incubado “overnight” a 37ºC e, após agitação em “vórtex”, a suspensão inoculada 

em Agar Manitol Salgado (Difco, Maryland, USA), com incubação a 37°C por 24 a 48 

horas. 

 

 

3.8 Amostragem microbiológica das mãos  

A mão dominante (enluvada ou não) do profissional de saúde foi coletada por 

meio da técnica de digito-pressão em placa de Petri contendo Ágar Manitol Salgado 

(Difco, Maryland, USA), durante o contato de 60 segundos (SOUZA, 2009; 

FERREIRA; ANDRADE, 2010; OLIVEIRA et al., 2010). A coleta do material para 

análise microbiológica aconteceu após manipulação de fonte potencial de 
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contaminação (fluidos, secreções, mucosas, pele não intacta) em pacientes 

colonizados ou apresentando episódio de PAV por S. aureus. 

 

 

3.9 Contaminação de superfícies 

 As superfícies próximas ao paciente (mesa de cabeceira e grade da cama) 

foram monitoradas microbiologicamente quanto à presença de S. aureus, 

considerando leitos ocupados por pacientes colonizados e/ou infectados por este 

microrganismo. 

 As superfícies foram amostradas utilizando-se as técnicas: “swab” no período 

de setembro de 2008 a agosto de 2010 e a técnica de “wipe-rinse” no período de 

janeiro de 2010 a agosto de 2010.  

Para a técnica de “wipe-rinse” foi utilizado tecido estéril (7cm x 7cm) pré-

umedecido com solução fisiológica estéril que foi pressionado na superfície (AL-

HAMAD; MAXWELL, 2008) e transferido para um recipiente com 10mL de BHI 

(Biobrás, Brasil), incubado “overnight” a 37ºC e, após agitação em “vórtex” a 

suspensão resultante foi inoculada em Agar Manitol Salgado (Difco, Maryland, USA), 

com incubação a 37°C por 24 – 48 horas (AL-HAMAD; MAXWELL, 2008). 

O swab foi acondicionado em tubo de ensaio contendo 1mL de Caldo 

Tripticase Soja (Difco, Maryland, USA) com 4% de NaCl e incubado “overnight” a 

37ºC e, após agitação em “vórtex”, a suspensão inoculada em Agar Manitol Salgado 

(Difco, Maryland, USA) seguindo-se incubação a 37°C por 24-48horas. 

 

 

3.10 Contaminação do ar  

Placas de Petri de 90 mm de diâmetro contendo Ágar Manitol Salgado (Difco, 

Maryland, USA) foram expostas no quarto de pacientes colonizados ou infectados 

por S. aureus e em área comun (sala de prescrição), pelo período de uma hora 

(QUADROS, 2008). Após este período, as placas foram incubadas a 37°C por 24 – 

48 horas. 
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3.11 Identificação do S. aureus 

 As colônias suspeitas de S. aureus foram identificadas pelas características 

morfo-tintoriais (coloração de Gram), seguido da detecção da produção das enzimas 

catalase e coagulase livre (KONEMAN et al., 2001).  

3.11.1 – Produção de catalase 

 A produção da enzima catalase foi verificada em lâmina de microscopia 

através da mistura de solução de peróxido de hidrogênio a 3% e uma ou duas 

colônias bacterianas. A produção de bolhas foi interpretada como teste positivo. 

 

3.11.2 – Teste de coagulase livre 

 O teste da coagulase livre foi realizado a partir da inoculação de 2 a 3 

colônias da amostra em tubo contendo 0,5mL de BHI (Biobrás, Brasil) e incubação a 

37°C por 24 horas. A seguir, adicionou-se 0,5mL de plasma de coelho (Laborclin, 

Brasil) diluído 1:4 em solução fisiológica estéril e novamente incubado a 37°C por 24 

horas. A produção ou não de coágulo foi verificada no tempo de 4 horas de 

incubação a 37°C e a confirmação de um resultado negativo em até 24 horas. A 

amostra padrão de S. aureus ATCC 25923 foi utilizada como controle positivo. 

 

 

3.12 Estocagem das amostras 

 Todas as amostras identificadas como S. aureus foram estocadas em BHI 

(Biobrás, Brasil) com 20% de glicerol à -20°C. 

 

 

3.13 Determinação da sensibilidade aos antimicrobianos 

 

3.13.1 Teste de triagem em agar incorporado com oxacilina e NaCl  

As amostras de S. aureus foram cultivadas em Ágar Mueller-Hinton 

(Micromed, Brasil) com 6 µg/mL de oxacilina (Sigma, St. Louis, USA) e 4% de NaCl 

de acordo com o “Clinical and Laboratory Standards Institute” (CLSI, 2009). A 

amostra padrão de S. aureus ATCC 25923 foi utilizada como controle. 

3.13.2 Teste de Disco Difusão 

 As amostras de pacientes com colonização e infecção por S. aureus, assim 

como recuperadas de superfície, ar e mãos dos profissionais de saúde foram 
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submetidas ao teste de disco difusão “in vitro”, seguindo-se a metodologia do 

“Clinical and Laboratory Standards Institute” (CLSI, 2009). As amostras estocadas 

foram subcultivadas em Ágar Tripticase Soja (Biobrás, Brasil) pela técnica de 

esgotamento e incubadas a 37ºC por 24 horas. A seguir, cerca de 3 a 5 colônias 

foram semeadas em tubo com 5 mL de Caldo Tripticase Soja (Difco, Maryland, USA) 

com incubação por 18 a 24 horas até atingir turvação equivalente à escala 0,5 da 

escala de MacFarland, correspondente à concentração de aproximadamente 108 

UFC/mL e a suspensão foi semeada com swab na superfície de placa de Agar 

Mueller-Hinton (Micromed, Brasil) de modo a obter crescimento confluente. Em 

seguida, foram adicionados os discos de antibióticos e feita incubação por 24 horas 

a 37ºC. A sensibilidade ou resistência foi determinada pelo diâmetro do halo de 

inibição formado em torno dos seguintes discos de antimicrobianos: clindamicina 

(2µg), eritromicina (15µg), penicilina (10µg), oxacilina (1µg), cefepime (30µg), 

rifampicina (30µg), cloranfenicol (30µg), vancomicina (30µg), ciprofloxacina (5µg), 

sulfametoxazol-trimetoprim (25µg), tetraciclina (30µg), gentamicina (10µg) 

(Laborclin, Brasil). A amostra padrão S. aureus ATCC 25923 foi utilizada como 

controle. 

 

 

3.14 Pesquisa do gene mecA  

 

3.14.1 Extração de DNA 

 A amostra foi cultivada em tubo com 10mL de BHI (Oxoid) à 37ºC, por 18 

horas e a suspensão resultante centrifugada a 5600 xg por 5 minutos, à temperatura 

de 4ºC. O sobrenadante foi desprezado e o sedimento bacteriano lavado com 10mL 

de solução fisiológica previamente esterilizada. A seguir adicionou-se o mesmo 

volume de pérolas de vidro (~600µm de diâmetro), previamente tratadas com ácido 

nítrico. 

 O tratamento das pérolas de vidro foi feito pela imersão das mesmas em 

solução de ácido nítrico (50%, w/v) por 2 horas, sob agitação para remover metais 

pesados que atuam como co-fatores para nucleases (DNases e RNases). Em 

seguida, as pérolas foram lavadas 10 vezes em água, com intervalos de 30 minutos 

e mantidas, por 18 horas, em solução de dietilpirocarbonato (DEPC 1%, w/v) a 37ºC, 
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e em seguida secas por 2 horas, 180ºC. A solução de DEPC tem a função de 

degradar contaminantes com atividade de DNase e RNase. 

 Após a adição de pérolas de vidro foi adicionado, ao sedimento bacteriano, a 

solução de lise (Tris-HCl 0,2 M pH 8,5; NaCl 1,5%; EDTA 25 mM pH8; SDS 0,5% em 

água destilada) na proporção 1:3, ou seja, um volume de solução de lise 

correspondente a 3X o volume de sedimento bacteriano. Esta última solução foi 

preparada previamente e mantida à 4ºC.  A mistura, sedimento bacteriano, solução 

de lise e pérolas de vidro foi agitada, vigorosamente, em agitador mecânico, por 10 

minutos. 

 Um volume de 500µL de cada extração foi transferido para um novo tubo de 

microcentrífuga, ao qual adicionou-se o mesmo volume de mistura fenol-clorofórmio-

álcool isoamílico, para eliminar as proteínas contidas na mistura. O material contido 

em cada tubo foi homogeneizado, por inversão, e centrifugado a 16000xg por 15 

minutos, à temperatura de 4 ºC. O sobrenadante de cada tubo foi transferido para 

um novo tubo e o DNA precipitado com isopropanol absoluto, na proporção 1:1, e 

mantido à temperatura de -20ºC, por 18 horas. Após este período, os tubos foram 

centrifugados a 16000 xg por 10 minutos, à temperatura de 4ºC, o sobrenadante 

desprezado e os tubos mantidos em câmara de fluxo laminar para secagem de DNA. 

 Após a secagem, o DNA foi suspenso em 50µL de água ultra-pura (W-PCR, 

Sigma) mantido a 4ºC por 18 horas. Posteriormente, o DNA foi tratado com 1µL de 

solução de RNase (1 mg/mL) e mantido a 37ºC, por 1 hora. Finalmente, o produto da 

extração foi quantificado utilizando-se o equipamento GeneQuant (Amersham 

Bioscience) e mantido a -20ºC, até o momento do uso. 

 

3.14.2 Técnica de PCR 

 A técnica de PCR foi realizada para um volume de 25µL adicionando-se: 60ng 

de DNA genômico, 0,2 mM de cada um dos quatro nucleotídeos, 2,5µL de tampão 

PCR 10X concentrado, 2,0 mM de solução de  MgCl2,  0,625U de  Taq DNA 

polimerase, 25 pmol de cada um dos primers (mecA1: 

5’CTCAGGTACTGCTATCCACC3’ e mecA2: 5’CACTTGGTATATCTTCACC3’) e 

água ultra-pura q.s.p. 25µL (Sigma). As condições de amplificação foram: 

desnaturação inicial a 94ºC por 5 minutos seguidos por 30 ciclos (94ºC por 60s; 

52ºC por 30s e 72ºC por 30s) e extensão final a 72ºC por 10 minutos.  
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 O produto da PCR foi aplicado em gel de agarose 1%, seguido-se 

eletroforese a 90 V e coloração com brometo de etídio (1 µg/mL). Foi utilizado o 

marcador de peso molecular de 100pb (Fermentas Biosciences). O tempo de 

eletroforese variou em função do tamanho do gel utilizado. 

 

 

3.15 Tipagem molecular pela técnica de eletroforese em campo pulsado (PFGE) 

 

 A escolha dos isolados para esta análise foi baseada no perfil de 

sensibilidade aos antimicrobianos e a relação temporal dos pacientes dos quais 

foram recuperados. No total, foram incluídas 28 amostras de S. aureus das quais 

oito de infecção, nove de colonização nasal, cinco de superfície, uma de ar e cinco 

de mãos de profissionais de saúde. Os isolados foram analisados quanto ao perfil de 

macrorestrição do crDNA com enzima SmaI.  

As amostras foram inoculadas em tubo com 5 mL de caldo BHI (Oxoid) e 

incubadas a 37o C durante 18 horas sob agitação constante, de modo a atingir a sua 

fase exponencial de crescimento, quando uma alíquota de 1,5 mL da cultura foi 

transferida para um tubo eppendorf e centrifugada por 2 minutos a 12.000 rpm a 

4oC. As células foram lavadas em 500µL de PIV (10Mm Tris, 1,0M NaCl), novamente 

centrifugadas, e o sobrenadante descartado. O “pellet” foi suspenso em 200µL de 

PIV e 150µL transferidos para um novo tubo eppendorf, colocado em banho de água 

a 48OC por 5 a10 minutos para o equilíbrio da temperatura. Em seguida, 150µL de 

agarose (1,5% Agarose Ultra Pure), foram adicionados rapidamente ao tubo. Os 

discos de agarose foram feitos e colocados em uma solução de lise EC (6mM Tris, 

pH 8,0;1M NaCl; 100mM EDTA, 0,2% deoxycolato de sódio e; 0,5% Na lauryl 

sacarsina; 0,5% Brij 58) acrescentado-se RNase a uma concentração final de 

20µg/mL e incubados por 4 a 5 horas a 37O C. Ao final deste período, o tampão EC 

foi substituído por tampão ES (EDTA pH 9, sarcosil 1%) acrescido de proteinase K, 

incubando-se por um período de 18-24 horas a 50O C. Os discos de agarose foram 

lavados 5 vezes com 13mL do tampão TE 1x (10Mm Tris, pH 7,5; 1mM EDTA, pH 

8.0), sendo de 30 minutos o tempo. Um único disco foi colocado em 100µL de 

tampão 1x e deixado à temperatura ambiente por 30 minutos. Em seguida, a solução 

foi substituída por tampão fresco e adicionado 30 unidades de enzima de restrição 
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SmaI, seguindo-se incubação em banho de água por 18 a 20 horas a 30OC. Foi 

preparado 100mL de gel a 1% (Agarose Ultra Pure) em TBE 0,5x (0,89M Tris; 0,89 

ácido bórico; 0,25 EDTA, pH 8.0).  

A eletroforese foi realizada em aparelho Chef DRIII System (Bio Rad), 

utilizando-se solução tamponante TBE 0,5x e à temperatura de 14O C por 20 horas, 

com pulsos de 5 a 40 segundos por 20 horas, 200V, com ângulo de 120º. Após esse 

procedimento o gel foi corado com brometo de etídio (1 µg/mL) por 30 minutos, 

descorado em água destilada por 30 minutos e fotografado pelo sistema de 

fotodocumentação AlphaImager (Alpha Innotech). 

Os padrões de PFGE foram observados visualmente e considerados idênticos 

quando da coincidência de todas as bandas, similares (subtipos) se diferirem em 

uma ou duas bandas claramente visíveis e diferentes quando da diferença em três 

ou mais bandas (TENOVER et al., 1997). 

 

 

3.16 Análise Estatística 

Na análise estatística univariada dos fatores de risco utilizou-se o teste do χ2 

e quando o n<5 o teste exato de Fisher foi adotado por meio de tabelas de 

contingência do tipo dois por dois (2 x 2). As variáveis que demonstraram medidas 

de associação altas (odds ratio) com valor de p≤0,05 foram submetidas à análise 

multivariada através de modelo de regressão logística. Para análise de correlação 

utilizou-se o coeficiente de Pearson. A significância estatística foi definida por um 

valor de p≤0,05. A análise das variáveis foi realizada utilizando-se os programas 

estatísticos SPSS PC versão 17.0 (SPSS, Chicago) e o Epi-Info Software versão 

2000 (CDC, Atlanta). 
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4. RESULTADOS 

 

 

 

 

Durante o período de setembro/2008 a agosto/2010 realizou-se vigilância da 

incidência de PAV por S. aureus na UTI de adultos do HC-UFU. Os pacientes foram 

analisados quanto à colonização nasal e adicionalmente amostras de ambiente (ar e 

superfície) e mãos de profissionais de saúde foram coletadas. 

 Nesse período foi admitido um total de 1037 pacientes, 475 (45,8%) 

submetidos à ventilação mecânica e destes 168 (35,4%) desenvolveram PAV 

(Figura 1). Na maioria dos casos (86,3%) predominou bacilos gram-negativos como 

agente etiológico, com destaque para não fermentadores (78,6%) sendo 

Pseudomonas aeruginosa o microrganismo mais frequente (48,2%). S. aureus foi 

responsável por 12,5% dos episódios de PAV, com predomínio de pneumonias 

tardias (61,9%). A tabela 1 evidencia os agentes etiológicos de PAV neste período e 

a figura 2 a distribuição dos episódios de PAVs em precoces e tardios. 
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Tabela 1: Frequência de agentes etiológicos de pneumonias associadas à ventilação 
mecânica (PAVs) em pacientes internados na UTI de adultos do HC-UFU, no 
período de setembro de 2008 a agosto de 2010. 
Microrganismo N= 168 (%) 

Pseudomonas aeruginosa 55 (32,7) 

Acinetobacter baumannii 42 (25,0) 

Outros não fermentadores 17 (10,1) 

Enterobacteriaceae 31 (18,5) 

Staphylococcus aureus 21 (12,5) 

     MRSA       4 (19,0) 

     MSSA        17 (81,0) 

Staphylococcus Coagulase Negativo 01 (0,6) 

Candida sp. 01 (0,6) 

MRSA: Staphylococcus aureus resistente à oxacilina; MSSA: Staphylococcus aureus 
sensível à oxacilina. 
 
 

 

 

 As taxas de pneumonia associada à ventilação mecânica estão na tabela 2, 

verificando taxa de incidência de PAV e de PAV por S. aureus por 1000 pacientes-

dia de 15,6 e 1,9, respectivamente. 
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Em relação aos padrões de resistência dos 21 isolados de S. aureus de PAV, 

observou-se que o fenótipo MRSA foi menos frequente (19,0%) com sensibilidade a 

maioria dos antimicrobianos testados, com destaque para rifampicina (100,0%), 

cloranfenicol (100,0%) e vancomicina (100,0%) (Tabela 3). 

 

Tabela 3: Espectro de resistência aos antimicrobianos pelo método de disco difusão 
de amostras de Staphylococcus aureus isolados de pacientes com associada à 
ventilação mecânica (PAV) internados na UTI de adultos do HC-UFU no período de 
Setembro de 2008 a Agosto de 2010. 
Antimicrobiano Sensível 

N (%) 
Resistente 

N (%) 
Clindamicina 17 (81,0) 4 (19,0) 

Eritromicina 15 (71,4) 6 (28,6) 

Penicilina 4 (19,0) 17 (81,0) 

Oxacilina 17 (81,0) 4 (19,0) 

Cefepime 17 (81,0) 4 (19,0) 

Rifampicina 21 (100,0) 0 (0) 

Cloranfenicol 21 (100,0) 0 (0) 

Vancomicina 21 (100,0) 0 (0) 

Ciprofloxacina 17 (81,0) 4 (19,0) 

Sulfametoxazol -Trimetoprim 17 (81,0) 4 (19,0) 

Tetraciclina 14 (66,7) 7 (33,3) 

Gentamicina 17 (81,0) 4 (19,0) 
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 A taxa de mortalidade foi maior no grupo de pacientes que desenvolveu PAV 

por MRSA (50,0%) do que no grupo com MSSA (23,5%), mas sem diferença 

estatisticamente significante (Tabela 4). 

 

 

 

 

 Entre os pacientes submetidos à análise de colonização, a frequência de 

positividade para S. aureus foi de 26,7% (233 de 873), com taxa de incidência de 

21,6 por 1000 pacientes-dia. A pressão dessa colonização foi relacionada ao 

aumento na incidência de PAV por este microrganismo de acordo com a correlação 

de Pearson (Figura 3). 

 Nos pacientes em uso de ventilação mecânica, a taxa de colonização por S. 

aureus foi de 34,1% com frequência importante do fenótipo MRSA (31,5%). A 

maioria dos pacientes (62,7%) não chegou colonizada na UTI e entre estes que 

adquiriram o microrganismo na unidade a maioria ocorreu na primeira semana 

seguinte à internação. Na figura 4 estão relacionados os pacientes colonizados por 

S. aureus na narina de acordo com o momento das coletas e na tabela 5 o número 

de pacientes ventilados que desenvolveram infecção ou colonização por este 

microrganismo. 
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Tabela 5: Pacientes sob ventilação mecânica colonizados e/ou infectados por 
Staphylococcus aureus sensível (MSSA) ou resistente (MRSA) à oxacilina em 
pacientes internados na UTI de adultos do HC-UFU, no período de Setembro de 
2008 a Agosto de 2010. 
 Infecção 

N= 21 (%) 

Colonização 

N= 162 

MRSA 4 (19,0) 51 (31,5) 

MSSA 17 (81,0) 111 (68,5) 
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Embora a ocorrência de PAVs por S. aureus não seja expressiva, observou-

se que a colonização nasal foi um fator de risco importante para o desenvolvimento 

da infecção independente do fenótipo. A tabela 6 compara a evolução clínica dos 

pacientes colonizados com MRSA, MSSA com e sem PAV por S. aureus. 

 

 

 

 

Tabela 6: Evolução clínica para pneumonia associada à ventilação (PAV) de 
pacientes sob ventilação mecânica com colonização nasal por Staphylococcus 
aureus, MSSA ou MRSA no período de Setembro de 2008 a Agosto de 2010. 

 Colonizados  
N (%) 

Não Colonizados  
N (%) 

p OR (IC 95%) 

S. aureus     

     Total 162 (100,0) 313 (100,0) 
0,04* 2,70 (1,03 – 7,14) 

     PAV 12 (7,4) 9 (2,9) 

MRSA     

     Total 51 (100,0) 424 (100,0) 
0,05* 8,61 (0,84 – 87,86) 

     PAV 2 (3,9) 2 (0,5) 

MSSA     

     Total 111 (100,0) 364 (100,0) 
0,001* 5,05 (1,72 – 15,13) 

     PAV 10 (9,0) 7 (1,9) 

MSSA: Staphylococcus aureus sensível à oxacilina; MRSA: Staphylococcus aureus 
resistente à oxacilina; OR: odds ratio; IC intervalo de confiança; *estatisticamente 
significativo (p≤0,05). 
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A avaliação dos fatores de risco para colonização por MRSA foi feita por meio 

de estudo caso (pacientes ventilados colonizados por MRSA) vs controle (pacientes 

ventilados colonizados por MSSA). Os resultados da análise univariada e da 

regressão logística dos fatores de risco intrínsecos e extrínsecos associados à 

colonização por MRSA são mostrados nas tabelas 7 e 8. Na análise univariada, o 

diagnóstico de admissão clínico (P=0,007; OR=2,64), tempo de colonização igual ou 

superior a 7 dias (P=0,001; OR=3,33), presença de traqueostomia (P=0,005; 

OR=3,88) e uso de carbapenêmicos (P=0,01; OR=2,64) mostraram diferenças 

significantes entre os dois grupos. Entretanto, quando da análise multivariada, o 

único fator de risco independente para colonização por MRSA foi a presença de 

traqueostomia. 
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Tabela 8: Análise multivariada dos fatores de risco para colonização nasal por 
Staphylococcus aureus resistente (MRSA) ou sensível (MSSA) à oxacilina em 
pacientes internados sob ventilação mecânica na UTI de adultos do HC-UFU, no 
período de Setembro de 2008 a Agosto de 2010. 
Fator de risco P OR (IC95%) 

Diagnóstico de Admissão   

     Clínico 0,44 1,54 (0,51 – 4,68) 

Tempo para Colonização ≥ 7 dias 0,09 2,06 (0,89 – 4,77) 

Procedimentos Invasivos   

     Traqueostomia 0,01* 3,64 (1,27 – 10,42) 

Uso de Antibióticos   

     Carbapenêmicos 0,26 1,67 (0,68 – 4,10) 

OR: odds ratio; IC: intervalo de confiança. *estatisticamente significante (P≤0,05) 
 

 

 

Durante o período do estudo, as superfícies próximas ao paciente (mesa de 

cabeceira e grade da cama) e o ar foram monitorados microbiologicamente quanto a 

presença de S. aureus, nas proximidades de leitos ocupados por pacientes 

colonizados e/ou infectados por esse microrganismo. No total, 196 superfícies foram 

amostradas pela técnica de swab com resultados positivos para S. aureus de 10,7%. 

O fenótipo MRSA foi detectado em 28,6% dessas superfícies, frequência idêntica à 

observada quando da avaliação do ar. O número de pacientes infectados ou 

colonizados com S. aureus apresentou correlação positiva com a recuperação do 

microrganismo em superfícies ambientais (Figura 5). Adicionalmente foram 

coletadas (196) amostras das mãos de profissionais de saúde que faziam 

atendimento aos pacientes que desenvolveram infecção ou estavam colonizados por 

S. aureus. Esse microrganismo foi isolado em 8,2% das mãos destes profissionais 

com frequência importante do MRSA (37,5%). As frequências de S. aureus, MRSA e 

MSSA no ar, superfícies e mãos dos profissionais de saúde estão na figura 6. 
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Por um período de oito meses a avaliação microbiológica de superfícies 

ambientais foi realizada por 2 técnicas (“swab” e “wipe-rinse”) com a finalidade de 

avaliar e aumentar a sensibilidade na recuperação do S. aureus. A técnica de “wipe-

rinse” foi significativamente melhor quando comparada com a de “swab”, com 

positividade de 25,8% e 12,1%, respectivamente (Tabela 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Relação temporal e espacial foi verificada em cerca de metade dos pacientes 

infectados (47,6%) e 4 “clusters” foram detectados durante o estudo (Figura 7).  
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Figura 7:  Progressão espacial/temporal dos casos de pneumonia associada à ventilação na UTI de adultos do HC-UFU, no período de
Setembro de 2008 a Agosto de 2010. Os "clusters" são indicados pelas chaves.
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Todos os isolados de MRSA incluídos na análise molecular tiveram o gene 

mecA confirmado pela técnica PCR (Figura 8). A similaridade genética entre as 

amostras isoladas de aspirado traqueal, narina, ambiente (ar e superfície) e mãos de 

profissionais de saúde foi realizada por meio da técnica de PFGE, incluindo-se 28 

isolados de S. aureus, sendo 11 MRSA e 17 MSSA (Figuras 8A e 9A). Os resultados 

obtidos geraram dendrogramas de similaridade genética apresentados nas figuras 

8B e 9B. No total, foram encontrados 13 perfis genotípicos distintos de S. aureus 

diferenciados entre si por um coeficiente de similaridade acima de 95%, seis 

correspondendo ao MRSA (H a M) e sete ao MSSA (A a G), com um (Tipo J) e três 

(D a F) padrões predominantes, respectivamente. Entre as amostras de MSSA com 

o padrão de PFGE D e F, dois subtipos (D1 e F1) foram detectados em superfície 

ambiental, mucosa nasal e aspirado traqueal. Entre os isolados de MRSA, o tipo J 

foi evidenciado em 45,5% das amostras testadas enquanto os tipos D, E e F para 

MSSA foram detectados em 70,6%. O mesmo perfil clonal foi observado em isolados 

correspondentes ao mesmo paciente em oito oportunidades. Esses dados assim 

como os perfis genotípicos (A a M) das amostras analisadas estão na tabela 10. 

O teste de sensibilidade aos antimicrobianos mostrou que seis dos onze 

isolados de MRSA foram resistentes aos mesmos seis antibióticos (clindamicina, 

eritromicina, ciprofloxacina, trimetoprim-sulfametoxazol, tetraciclina e gentamicina) e 

sensível à rifampicina, cloranfenicol e vancomicina. Das cinco amostras com perfil 

genético diferente, todas foram sensíveis a rifampicina, vancomicina e tetraciclina e 

duas sensíveis a gentamicina.  

Amostras de dois dos três pacientes que adquiriram MRSA na UTI incluídos 

na avaliação clonal apresentaram o mesmo perfil (J). Houve evidências sugerindo 

que um paciente (número 17) adquiriu MRSA do ambiente enquanto internado na 

UTI. Este paciente foi admitido na unidade no mesmo leito onde MRSA com perfil 

clonal indistinguível foi isolado de paciente infectado e colonizado. A figura 10 

apresenta a cronologia do isolamento das amostras e evidências de transmissão do 

MRSA com este perfil clonal na UTI. 
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Tabela 10: Genótipos e perfis de resistência de isolados de Staphylococcus aureus 
da UTI de adultos do HC-UFU. 

*PFGE: Eletroforese em gel de campo pulsado; MRSA: Staphylococcus aureus 
resistente à oxacilina; MSSA: Staphylococcus aureus sensível à oxacilina.

Paciente Origem Data de 
Isolamento 

PFGE Perfil de 
Resistência 

02 Colonização 22.09.08 E MSSA 

02 Superfície 23.09.08 E MSSA 

02 Aspirado Traqueal 25.09.08 E MSSA 

05B Colonização 05.11.08 C MSSA 

05B Superfície 13.11.08 D1 MSSA 

05 Colonização 21.11.08 F1 MSSA 

05 Aspirado Traqueal 24.11.08 F1 MSSA 

05 Superfície 25.11.08 F MSSA 

06 Colonização 03.12.08 A MSSA 

06 Aspirado Traqueal 04.12.08 A MSSA 

10 Ar 16.04.09 F MSSA 

10 Colonização 17.04.09 D MSSA 

10 Aspirado Traqueal 18.04.09 G MSSA 

10 Mão 21.04.09 D MSSA 

11 Colonização 25.06.09 E MSSA 

11 Mão 26.06.09 E MSSA 

11 Aspirado Traqueal 25.06.09 B MSSA 

12 Colonização 25.06.09 J MRSA 

12 Aspirado Traqueal 25.06.09 J MRSA 

14B Colonização 27.07.09 K MRSA 

14B Mão 30.07.09 K MRSA 

17 Colonização 27.10.09 H MRSA 

17 Aspirado Traqueal 27.10.09 J MRSA 

17 Superfície 29.10.09 J MRSA 

17 Mão 29.10.09 J MRSA 

20 Aspirado Traqueal 21.06.10 M MRSA 

20 Superfície 22.06.10 I MRSA 

20 Mão 22.06.10 L MRSA 
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5. DISCUSSÃO 

 

 

 

 

As IHs são prevalentes nas UTIs e associadas com maiores taxas de 

morbidade, mortalidade, tempo de hospitalização e aumento nos custos, implicando 

em pior prognóstico para os pacientes nestas unidades (NOGUEIRA et al., 2001; 

BLOEMENDAAL et al., 2009). Entre as IHs a pneumonia é a infecção mais frequente 

tanto nas UTIs de países desenvolvidos quanto em desenvolvimento, com taxas de 

incidência elevadas, podendo atingir 25% do total de infecções, aumentando de 

forma significativa quando os pacientes estão sob ventilação mecânica (BONTEN et 

al., 2005). Entretanto, estas taxas variam significativamente considerando a 

população estudada e os critérios de diagnóstico utilizados (TEIXEIRA et al., 2004).  

O diagnóstico de pneumonia hospitalar é difícil, exigindo a utilização de 

critérios clínicos, radiológicos, laboratoriais e microbiológicos (XIE et al., 2011). Os 

dados clínicos apresentam baixa especificidade, mas em função da gravidade são 

usualmente utilizados para o início de terapia antibiótica empírica de amplo espectro 

(NIEDERMAN, 2005). Os métodos diagnósticos microbiológicos quantitativos são 

mais específicos e incluem: lavado broncoalveolar com e sem broncoscopia (minibal) 

e o escovado protegido. Adicionalmente, há o aspirado traqueal como uma 

alternativa, de custo mais baixo, com boa sensibilidade, mas especificidade 

questionada. No entanto, a utilização de um ponto de corte de 106 UFU/mL para 

definição de positividade melhora a sua especificidade quando comparada a de 

técnicas invasivas (DAVIS, 2006). 

A taxa de incidência de pneumonia varia de 9% a 68% nos pacientes 

ventilados (CAMARGO et al., 2004; GUIMARÃES; ROCCO, 2006) e está 

intimamente relacionada ao tempo de ventilação mecânica, com um  risco mais alto 

nos primeiros dias de uso do dispositivo (DAVIS, 2006). Rocha e colaboradores 

demonstraram que a ocorrência de PAV é comum na UTI de adultos do HC-UFU 

com taxa de incidência de 30,5% e associada a pior prognóstico, com mortalidade 

hospitalar de 32,1%. Estudo realizado no estado do Rio de Janeiro, mostrou uma 

incidência de PAV de 48,1% (RODRIGUES et al., 2009) e no presente estudo esta 
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taxa foi de 35,4%. Estudos desenvolvidos na UTI de adultos do HC-UFU evidenciam 

a importância desta síndrome infecciosa para a realidade local. 

Os microrganismos causadores de PAVs variam de acordo com as 

características da unidade, política de uso de antibióticos, padrões de resistência 

aos antimicrobianos, tempo de internação e uso de ventilação mecânica (HUNTER, 

2006). Apesar de P. aeruginosa ser um patógeno muito frequente como causa desta 

infecção em UTIs nos hospitais brasileiros, correspondendo aproximadamente um 

terço dos agentes isolados, o S. aureus continua a figurar entre os três 

microrganismos mais frequentes (GUIMARÃES; ROCCO, 2006). Estudos recentes 

realizados no HC-UFU relataram o S. aureus como o segundo principal agente 

causador desta infecção (MOREIRA, 2008). No presente estudo, a frequência de 

PAV por S. aureus foi baixa (12,5%), taxa inferior quando comparada a de outros 

hospitais (CAMARGO et al., 2004; TEIXEIRA et al., 2004; ROCHA et al., 2008), mas 

há evidências que esta situação pode mudar, considerando que a epidemiologia 

desta infecção, é complexa, multifatorial e relacionada, sobretudo ao uso de 

antibióticos, políticas de prevenção e controle de IHs e maior ou menor 

susceptibilidade dos pacientes (WOODFORD; LIVERMORE, 2009). 

O principal reservatório de S. aureus é o paciente infectado e/ou colonizado, 

com o portador deste microrganismo na mucosa nasal representando fator de risco 

para o desenvolvimento de infecções tais como de sítio cirúrgico, corrente 

sanguínea e pneumonia, principalmente em pacientes admitidos na UTI (BURIAN et 

al., 2010). Na nossa investigação a pesquisa de colonização nasal por S. aureus foi 

realizada em 873 pacientes, verificando-se uma frequência alta (26,7%), semelhante 

à observada por outros pesquisadores em estudos prévios realizados no mesmo 

hospital (SADOYAMA; GONTIJO FILHO, 2000). Adicionalmente, ficou evidente 

relação positiva de pacientes colonizados por este microrganismo e aqueles que 

desenvolveram PAV. Recomendações do CDC incluem a vigilância ativa de 

pacientes colonizados como medida de controle, particularmente entre pacientes de 

risco internados em UTI (MARTINEZ-CAPOLINO et al., 2010). Esses dados 

ressaltam a importância desse microrganismo em unidades críticas com a 

valorização deste fator de risco associado com a infecção.   

Entre os fatores de risco para colonização por MRSA no hospital estão 

incluídos: idade avançada, hospitalização prévia, tempo de internação no hospital e 

em UTIs, doenças crônicas, exposição a pacientes colonizados ou infectados, uso 
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de procedimentos invasivos e de antibióticos (KORN et al., 2001). No nosso estudo, 

os fatores de risco para colonização por MRSA observados quando da análise 

univariada foram: diagnóstico clínico de admissão, tempo para a colonização igual 

ou superior a sete dias, uso de traqueostomia e de carbapenêmicos, permanecendo 

independentemente associado quando da análise multivariada apenas o uso de  

traqueostomia. 

Em países como o Brasil alguns problemas são comuns em hospitais gerais, 

como o controle deficiente no uso de antimicrobianos e falta de laboratórios de 

microbiologia, fatores que contribuem para uma maior resistência e multiresistência 

aos antimicrobianos nestas instituições (ROSSI, 2011). A exemplo do que está 

sendo observado internacionalmente, cerca da metade das infecções causadas por 

S. aureus nos hospitais brasileiros está associada ao MRSA (FORTALEZA et al., 

2009). No nosso estudo, entretanto, o MRSA correspondeu somente a 19,0% e 

31,5% dos isolados de infecção e colonização, respectivamente. 

As IHs causadas por microrganismos resistentes decorrem usualmente da 

transmissão cruzada através das mãos de profissionais de saúde (PITTET et al., 

1999) o que foi observado neste estudo no que se refere à presença do MRSA. Os 

profissionais de saúde são apontados como disseminadores destes microrganismos, 

incluindo S. aureus no ambiente hospitalar, sobretudo aqueles que têm mais contato 

com os pacientes como profissionais de enfermagem, seja pela contaminação direta 

quando do cuidado do paciente ou por tocar superfícies que estão  contaminadas 

por microrganismos associados as IHs (HARDY et al., 2006; DANCER et al., 2008; 

WILLIAMS et al., 2009). Os nossos resultados apontaram a presença do S. aureus 

em 8,2% das mãos dos profissionais, com uma frequência de 37,5% de MRSA. 

Evidências sugerem que cerca de 30% dos casos de infecção são preveníveis 

por medidas simples como a higiene das mãos (HARBARTH et al., 2003), 

entretanto, esta técnica é difícil de ser implementada em decorrência de aspectos 

que incluem: falta de informação, excesso de trabalho/atividades do profissional de 

saúde, inexistência ou dificuldade de acesso às pias, sabão, toalha e soluções 

alcoólicas, custos e aceitabilidade da formulação em função de seus efeitos 

adversos (BOYCE; PITTET, 2002; HILBURN et al., 2003; LARSON et al., 2006; 

ROCHA et al., 2007). Um estudo recente realizado no HC-UFU demonstrou a 

dificuldade dos profissionais quanto a este procedimento evidenciando uma adesão 
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ainda mais baixa do que a relatada na literatura (cerca de 40%) quanto à higiene das 

mãos (ROCHA et al., 2009; BORGES, 2009). 

Há evidências de que o ambiente representa um papel significativo na 

epidemiologia de alguns microrganismos de importância hospitalar como 

Acinetobacter baumannii, Clostridium difficille (MEMARZADEH et al., 2010) e MRSA, 

que são capazes de sobreviver em condições adversas de pouca umidade e persistir 

por longos períodos em áreas clínicas inadequadamente limpas (DANCER et al., 

2008; GEHANNO et al., 2009). Nas UTIs, as superfícies contaminadas próximas ao 

paciente podem contaminar as mãos dos profissionais de saúde quando tocadas 

(HARDY et al., 2006).  

A presença de S. aureus no ar tem sido também verificada e sua transmissão 

pode ser favorecida pela presença de portadores nasais e pacientes com infecção 

do trato respiratório (GEHANNO et al., 2009). No nosso estudo, a contaminação do 

ambiente (superfície e ar) com S. aureus foi detectada próxima a leitos ocupados por 

pacientes infectados ou colonizados, indicativo do seu risco potencial como 

reservatório secundário deste microrganismo no hospital.  

Considerando que a limpeza do ambiente hospitalar representa importante 

estratégia de prevenção da transmissão nosocomial de microrganismos 

(CARVALHO et al., 2007), a amostragem microbiológica do ambiente hospitalar é  

útil para avaliar  a efetividade das técnicas usadas rotineiramente, assim como para 

incentivar  novos procedimentos de limpeza e desinfecção (EWIG et al., 1999; 

MACLEAN et al., 2010). Culturas de superfícies utilizando swab têm sido 

amplamente utilizadas em estudos clínicos para analisar o ambiente e investigações 

relatam que após a limpeza, 82% de superfícies avaliadas como visualmente limpas, 

somente 30% foram consideradas limpas usando métodos microbiológicos 

(GRIFFITH et al., 2000). 

A redução dos casos de infecção nosocomial é complexa e dependente de 

vários fatores (AL-HAMAD; MAXWELL, 2008) sendo que as recomendações para 

controle destas infecções incentivam a limpeza e desinfecção de áreas ocupadas 

por pacientes infectados e/ou colonizados (OBEE et al., 2007). Apesar disso, os 

procedimentos de limpeza de superfícies hospitalares frequentemente são pobres e 

inefetivos e estudos têm evidenciado a necessidade de maiores esforços quanto à 

melhora destas técnicas para prevenção e controle de infecções (AL-HAMAD; 

MAXWELL, 2008). 
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Em um período curto de observação, foi possível isolar amostras de S. aureus 

sensíveis e resistentes à oxacilina a partir de diferentes fontes: mucosa nasal, 

aspirado traqueal, mãos de profissionais de saúde e de ambiente (superfície e ar), 

corroborando as observações feitas anteriormente. Nos estudos epidemiológicos, a 

discriminação dos isolados é passível de ser realizada por técnicas fenotípicas 

clássicas, como por exemplo, utilizando o perfil de resistência aos antibióticos 

(GEHANNO et al., 2009), porém, a adoção de métodos moleculares permite uma 

melhor discriminação (HARRIS et al., 2010). Em relação ao S. aureus, a técnica de 

“DNA fingerprint”, com destaque para o PFGE, é considerada pela literatura 

internacional o padrão ouro pelo seu alto poder discriminatório na identificação das 

amostras, contribuindo para delinear melhores medidas de prevenção e controle do 

microrganismo nos hospitais (TENOVER et al., 1997). 

A análise da clonalidade das amostras de S. aureus, MRSA e MSSA isoladas 

neste trabalho, realizada pela técnica de PFGE revelou grande diversidade de 

genótipos. Em estudo recente sobre a epidemiologia deste microrganismo no 

ambiente hospitalar foi relatada situação semelhante (SCHUENCK et al., 2009). Há 

suspeitas de que a ampla variedade de genótipos desse microrganismo encontradas 

no nosso estudo e o isolamento de mais de uma linhagem em um mesmo paciente 

pode ocorrer facilmente pela disseminação através do ambiente e das mãos dos 

profissionais de saúde, considerando sua permanência por longo tempo na unidade. 

Por outro lado, foi evidenciado com o exemplo dos pacientes 2 e 11, os quais 

encontravam-se colonizados com genótipos idênticos situação onde pode ter 

ocorrido aquisição a partir de fonte comum ou ocorrência de transmissão cruzada.  

A importância da colonização tanto como fator de risco para infecção quanto 

como reservatório no ambiente hospitalar é bem conhecida e não deve, portanto ser 

negligenciada (BABU et al., 2009; CHEN et al., 2010; HARINSTEIN et al., 2011). 

Neste estudo verificou-se o mesmo perfil clonal em amostras de colonização e 

posteriormente de infecção do mesmo paciente como observado nos pacientes 2 e 

5. 

A diversidade de genótipos das amostras de S. aureus, tanto de MRSA 

quanto MSSA em UTI, pode ser indicativo não só da transmissão pelas mãos e da 

eliminação através de aerossóis provenientes do trato respiratório dos pacientes 

internados, mas também de problemas resultantes de deficiência na limpeza e 

desinfecção na unidade. Adicionalmente, não pode ser esquecida a pressão 
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seletiva, em se tratando de amostras de MRSA, da utilização de antimicrobianos em 

quantidade acima da observada em hospitais no hemisfério norte (ROSSI, 2011). 

Desta forma, as medidas de prevenção e controle de IHs na unidade deixam a 

desejar, sobretudo em aspectos básicos como higiene das mãos e limpeza e 

desinfecção de superfícies havendo necessidade de maior supervisão e 

monitoramento. 

O teste de sensibilidade aos antimicrobianos mostrou que seis de onze 

isolados de MRSA foram resistentes simultaneamente a seis antibióticos 

(clindamicina, eritromicina, ciprofloxacina, sulfametoxazol-trimetoprim, tetraciclina e 

gentamicina) e sensíveis a rifampicina, cloranfenicol e vancomicina. Dos cinco 

isolados com diferentes perfis clonais, todos foram sensíveis a rifampicina, 

vancomicina e tetraciclina e dois foram sensíveis à gentamicina. A presença de 

multiresistência é característica de amostras nosocomiais de MRSA (ROSSI, 2011), 

embora possam ocorrer em ambientes extra-hospitalares, e a prevalência de um 

único perfil com o mesmo padrão de resistência aos antibióticos foi detectada não só 

nos hospitais do país (SCHUENCK et al., 2009), mas em outras regiões geográficas, 

e está relacionada à transmissão horizontal, sobretudo por meio das mãos de 

profissionais de saúde e favorecida pela pressão seletiva da utilização de 

antibióticos (LIN et al., 2007). 

Com base em estudos clássicos sobre a relação genética entre as amostras 

de S. aureus, nossos dados sugerem que entre os isolados de MRSA o clone J 

provavelmente está relacionado ao clone endêmico brasileiro que já foi comprovado 

estar presente e disseminado no HC-UFU. Os perfis clonais considerados como não 

relacionados detectados na nossa investigação no ano de 2008 principalmente 

aqueles associados ao fenótipo MSSA não foram mais recuperados em 2009 ao 

contrário do observado para os perfis relacionados, refletindo uma boa adaptação 

destes últimos na nossa unidade. 

Analisando cronologicamente as amostras de MRSA dos pacientes 12 e 17, 

aquela proveniente de um episódio de PAV no paciente 12 foi isolada cerca de três 

meses antes das amostras com um perfil de restrição idêntico ao encontrado nas 

mãos de profissionais de saúde, superfície ambiental e PAV relacionada ao paciente 

17, evidenciando a longa permanência deste clone no ambiente e a sua transmissão 

através das mãos de profissionais de saúde. Desta forma, o presente estudo 

mostrou a importância das técnicas de tipagem molecular na análise de amostras de 
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S. aureus, revelando perfis moleculares idênticos em períodos de tempo diferentes 

sugerindo a transmissão microbiana entre pacientes na UTI. 
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6. CONCLUSÕES 

 

 

 

 

A mucosa nasal de pacientes adultos críticos apresentou-se colonizada por S. 

aureus, predominantemente por amostras sensíveis à oxacilina, que se apresentou 

como risco significante pela análise univariada para o desenvolvimento posterior 

para PAV, independente se sensível ou resistente a este antibiótico. A colonização 

por MRSA foi associada independentemente com traqueostomia quando comparada 

com o grupo com MSSA. A taxa de incidência por PAVs por S. aureus foi baixa 

quando comparada a de bacilos gram-negativos, com predomínio de casos por 

MSSA. 

A presença do S. aureus na unidade caracterizou-se pela policlonalidade, 

com evidências diretas de contaminação do ambiente, de transmissão cruzada e da 

relação entre pneumonia e colonização prévia da mucosa nasal do paciente por 

esse microrganismo. A participação da superfície como reservatório potencial para 

infecção na cadeia epidemiológica foi evidenciada com clones idênticos de MRSA 

isolados de paciente, superfície, mão de profissional de saúde e posteriormente, 

após transcurso de aproximadamente três meses, de um segundo paciente com 

PAV, ocupando o mesmo leito. Em síntese, mesmo em condições endêmicas foi 

documentada , reforçando a importância da utilização de práticas de limpeza e 

desinfecção adequadas, sobretudo em UTIs. 
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8. ANEXOS 

 
Anexo I 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

 O Prof. Dr. Paulo P. Gontijo Filho, membro do Serviço de Controle de Infecção Hospitalar do 

HC-UFU e professor titular de Microbiologia da Universidade Federal de Uberlândia, coordenará a 

pesquisa: Importância do ambiente (Ar e Superfície) e das mãos de profissionais de saúde na 

epidemiologia de infecções por ORSA em unidade de terapia intensiva de adultos de um hospital 

universitário brasileiro. 

Este trabalho tem como objetivo analisar a epidemiologia de estafilococcias por 

Staphylococcus aureus em pacientes internados na Unidade de Terapia Intensiva de adultos do 

Hospital de Clínicas da Universidade Federal de Uberlândia. 

 O paciente abaixo assinado autoriza a coleta de dados demográficos e clínicos, associados à 

colonização/infecção por Staphylococcus aureus, coletados a partir do meu prontuário, assim como a 

coleta de espécimes na cavidade nasal utilizando swab, amostras de aspirado traqueal de acordo com a 

rotina hospitalar, o que não acarretará riscos ou benefícios para os pacientes. 

Você não terá nenhum ônus ou ganho financeiro por participar da pesquisa. 

 Tenho plena consciência e total liberdade para me informar quanto ao resultado da pesquisa, 

bem como desistir a qualquer momento do projeto. Os dados serão discutidos com outros 

pesquisadores, mas sem que em nenhum momento haja perda de minha privacidade. 

 Uma cópia deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficará com o senhor(a). 

 

Assinatura:____________________________________________________________ 

Assinatura do responsável:_______________________________________________ 

Data: ____/____/____ 

 

_____________________________________ 

Prof. Dr. Paulo P. Gontijo Filho 

Coordenador da Pesquisa 

Tel. 3218 2236 

 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Uberlândia 

Av. João Naves de Ávila, nº 2121, bloco J, Campus Santa Mônica – Uberlândia –MG,  
CEP:38408-100; Fone: 34-32394531 
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Anexo II 
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Anexo III 
 

FICHA INDIVIDUAL (UTI DE ADULTOS - PAV) 
 
1-Identificação: 
    
1.1- Ficha n°: ____    1.2-Prontuário: ____________ 1.3-Leito: ____ 
1.4- Nome: ___________________________1.5- Idade: ____ 1.6- Sexo: F ( ) M ( ) 
 
2- Data da Internação: 
    
    2.1 – Hospital: __________   2.2- UTI: ________  2.3- Transferido: __________ 
 
3- Evolução: 
    
     3.1- Alta: __________     3.2- Morte: _________   3.3- Transferido: _________ 
 
4- Diagnósticos: 
    
    4.1- Doença de base: ________________________________________________ 
    4.2- Diagnóstico de admissão/definitivo: ________________________________ 
    4.3- Pneumonia: S/N                      VM: S/N            
           Escarro purulento: S/N         Febre (>38,5°C): S/N        Hipotermia(<35°C):S/N 
           Leucocitose (>10.000): S/N            Diagnóstico radiológico: S/N 
    4.4- Diagnóstico microbiológico: ______________________________________ 
    4.5- Outras infecções: S/N    Sítio anatômico: _________________ Natureza: H/C 
 
5- Fatores de risco: 
    
    5.1- Internação prévia: S/N                     5.2- Trauma: S/N 
    5.3- Cirurgia: S/N        5.3.1- Qual: _____________________________________ 
    5.4- Nível de consciência (coma): S/N            
    5.5-Imunocomprometimento: S/N ______________________________________ 
    5.6- Uso prévio de antibióticos: S/N        5.6.1- Quais: ______________________ 
    5.7- Uso de procedimento invasivos: S/N 
       5.7.1- Quais?: CVC, SV, SNG, SNE, Dreno. Outros _____________ 
    5.8- Prótese ventilatória: Início: ___________    Fim: _____________ 
 
6- Tratamento atual com antibióticos: S/N 
     
    6.1- Quais?: _______________________________________________________ 

 
 
 

 
 
 
 


