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I.RESUMO 

ANÁLISE DE HEMOCULTURAS E CULTURAS DE PONTA DE CATETER DE 

PACIENTES ONCOHEMATOLÓGICOS EM HOSPITAL UNIVERSITÁRIO 

DE SALVADOR (BAHIA), DE 2010 a 2012. Introdução: As infecções ainda se 

constituem como importante causa de morbimortalidade em pacientes 

oncohematológicos. O padrão infeccioso tem mudado ao longos dos anos e varia entre 

as diversas unidades hospitalares, o que torna de extrema importância o conhecimento 

da microbiota local para uso do antimicrobiano apropriado. Objetivo: Descrever e 

analisar as hemoculturas e culturas de ponta de cateter positivas de pacientes 

oncohematológicos em Hospital Universitário de Salvador (Bahia), assim como o perfil 

de susceptibilidade e resistência antimicrobiana. Metodologia: Trata-se de um estudo 

descritivo, em corte transversal e retrospectivo no qual foram incluídos os dados das 

hemoculturas e culturas de ponta de cateter de pacientes oncohematológicos em 

Hospital Universitário de Salvador (Bahia), no período de 2010 a 2012, a partir da base 

de dados do Laboratório de Bacteriologia do Complexo HUPES e protuário dos 

pacientes. Resultados: Foram isolados 178 microrganismos de 89 pacientes diferentes, 

com um total de 164 culturas positivas. Os principais microrganismos isolados foram 

Staphylococcus coagulase negativo (36,5%), seguido por Klebsiella pneumoniae 

(12,3%) e Escherichia coli (10,1%). A proporção de microrganismos Gram-negativos e 

Gram-positivos foi bastante similar. A resistência dos Gram-negativos para cefepime foi 

de 50% e de 10,5% para imipenem. Não foram encontrados Gram-positivos resistentes a 

vancomicina. Discussão: Foi observada uma transição para maior prevalência de 

microrganismos Gram-negativos. Apesar da existência de relatos prévios em outros 

países, não foi isolado nenhum enterococo resistente a vancomicina. Observou-se uma 

resistência relativamente alta a cefepime (50%) e isolamento de bactérias Gran-
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negativas multirresistentes, sendo a antibioticoterapia com carbanpenêmicos uma opção. 

A tendência de aumento da resistência aos carbapenêmicos é um fator preocupante e 

merece atenção especial quanto a medidas de controle de infecção e uso prudente de 

antibioticoterapia. Conclusão: Tendo em vista a microbiota isolada em diferentes 

instituições, como demonstrado neste trabalho para o Complexo HUPES em particular, 

intituições que oferecem suporte a pacientes com câncer e alto risco de desenvolver 

infecções devem realizar estudos no intuito de manter o conhecimento da microbiota 

local atualizado, principalmente das infecções ocasionadas por microrganismos 

multirresistentes, com o objetivo de aperfeiçoar seus protocolos para uso de 

antimicrobianos. 

Palavras-chave: 1. Doenças Hematológicas; 2. Câncer; 3. Bacteriemia; 4. 

Farmacorresistência Bacteriana 
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II.OBJETIVOS 

 
Principal 

 Descrever e analisar os resultados de hemoculturas e culturas de ponta de 

cateter  e o perfil de susceptibilidade antimicrobiana dos microrganismos 

isolados de pacientes oncohematológicos em Hospital Universitário de 

Salvador (Bahia) no período de 2010 a 2012. 
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III.FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 
III.1.DOENÇAS ONCOHEMATOLÓGICAS E INFECÇÃO 

As complicações infecciosas são causa principal de morbidade e mortalidade em 

pacientes com câncer (Anderlini et al., 1996; Funai et al., 1995; Salonen et al., 1993). 

No paciente oncohematológico, o risco para essas complicações está relacionado com 

diversas variáveis, como duração e intensidade da neutropenia, estádio da doença de 

base, tratamento utilizado, além de fatores como: idade, comorbidades e antecedentes 

pessoais e familiares para determinadas infecções (Díaz-Pedroche et al., 2006). 

Nos últimos anos houve um grande avanço no tratamento desses pacientes com a 

utilização de regimes de quimioterapia mais potentes, introdução de novos tratamentos, 

como análogos das purinas e anticorpos monoclonais, além do número cada vez maior 

de pacientes submetidos a diferentes modalidades de transplante de progenitores 

hematopoiéticos e utilização de imunossupressores (Díaz-Pedroche et al., 2006). Tais 

avanços têm permitido uma maior sobrevida a pacientes com diversas patologias 

hematológicas malignas, porém, com um sistema imune deficiente na sua capacidade de 

prevenir e combater as infecções (Berenguer et al., 2002).  

No entanto, houve um grande progresso também no manejo das complicações 

infecciosas, especialmente para as infecções bacterianas. Segundo estudos realizados 

pelo International Antimicrobial Therapy Cooperative Group (IATCG) of the European 

Organisation for Research and Treatment of Cancer (EORTC), de 1978 a 1994, a taxa 

de mortalidade global em pacientes com câncer e  bacteriemia diminuiu de 21% para 

7% (Viscoli & Castagnola, 1998). Apesar das múltiplas razões por trás desse avanço, a 

utilização de antibioticoterapia empírica de largo espectro no momento de aparecimento 

da febre sem dúvidas desempenhou um papel fundamental (EORTC International 

Antimicrobial Therapy Group, 2002). 
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Com relação ao padrão microbiológico, este tem mudado ao longo do tempo. 

Até o início da década de 80, os principais microorganismos responsáveis por infecções 

bacterianas em pacientes neutropênicos eram bacilos Gram-negativos, predominando 

Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae e Pseudomonas aeruginosa (Bodey, 1975). 

Nas décadas seguintes, houve uma mudança deste padrão e, atualmente, 70 a 80% das 

infecções são causadas por cocos Gram-positivos, sendo os Staphylococcus coagulase 

negativos os mais frequentes. Além disso, nos últimos anos observou-se um aumento de 

casos por Gram-negativos (14%) e por fungos, que contituem de 6-15% dos casos 

(Wisplinghoff et al., 2003). Sendo assim, devido às constantes mudanças e 

particularidades locais, torna-se um desafio para o médico a escolha do antibiótico 

apropriado para tratamento e melhora do paciente, e também na tentativa de evitar um 

aumento na prevalência de microorganismos multirresistentes (Hughes et al., 1997). 

As doenças de base condicionam alterações distintas do sistema imunitário, o 

que favorece que em determinados pacientes a etiologia predominante das infecções 

seja variável, não dependendo somente da natureza da doença, mas também do seu 

estádio. De forma geral, pacientes em estádios mais avançados ou com doenças 

recorrentes ou refratárias apresentam maior risco para infecção e também para 

complicações relacionadas ao quadro infeccioso (Díaz-Pedroche et al., 2006; Berenguer 

et al., 2002). Cerca de 80% dos pacientes com leucemia aguda, 75% dos que possuem 

um linfoma e 50% dos acometidos por mieloma desenvolvem uma infecção no curso da 

doença (Salonen et al., 1993; Berenguer et al., 2002). Em pacientes com leucemia 

linfocítica crônica (LLC) as infecções chegam a ser causa de morte em até 57% dos 

casos (Salonen et al., 1993). Para pacientes com mieloma múltiplo este número pode 

chagar a 42% (Hargraves et al., 1995). No casos de doença de Hodgkin, considera-se 
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que o risco de infecção persista por aproximadamente 10 anos, mesmo com a cura da 

doença (Hohl & Schilsky, 1989).   

Sabe-se também que a prevalência de agentes microbiológicos em pacientes com 

câncer varia entre os diversos hospitais, evidenciando-se assim a particularidade de cada 

local como fator determinante desse padrão (Hugues et al., 1997; Viscoli et al., 1994). 

Dessa forma, levando em consideração que os pacientes oncohematológicos são 

submetidos regularmente a tratamentos antimicrobianos empíricos, fica evidente a 

importância de se conhecer a microbiota e o padrão de resistência locais, de modo a 

auxiliar a decisão do tratamento dos pacientes imunossuprimidos, além da prevenção do 

uso exagerado de esquemas de largo espectro em situações desnecessárias. 

 

III.2.NEUTROPENIA FEBRIL 

A neutropenia é o que com mais frequência predispõe os pacientes 

oncohematológicos à infecção. É um transtorno geralmente secundário ao tratamento 

quimioterápico altamente mielotóxico, sobretudo quando administrado doses com o 

objetivo de alcançar atividade anti-tumoral máxima (Berenguer et al., 2002). Além de 

diminuir o número de neutrófilos, a quimioterapia também altera a função fagocítica, a 

capacidade bactericida e quimiotaxia dos mesmos (Díaz-Pedroche et al., 2006).  

Neutropenia é definida como a contagem absoluta de neutrófilos menor que 500 

células/mm³ ou quando espera-se que o valor encontrado vá diminuir para menos de 500 

células/mm³ nas 48 horas seguintes. O termo “neutropenia profunda” é utilizado para 

descrever casos em que contagem absoluta de neutrófilos é menor do que 100 

células/mm³. “Neutropenia funcional” refere-se aos pacientes que possuem uma 

malignidade hematológica que resulta em defeitos qualitativos dos neutrófilos 

circulantes, como comprometimento da fagocitose e destruição de patógenos. Já a febre 
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é definida como uma medida única da temperatura oral ≥38,3ºC (101ºF) ou uma 

temperatura ≥38ºC mantida por um período maior do que 1 hora (Freifeld et al., 2011). 

Esta é quase sempre a única manifestação clínica da infecção, com presença 

ocasionalmente de dor no foco infeccioso (Hughes et al., 2002). Dos pacientes com 

tumores sólidos e com malignidades hematológicas, 10-50% e >80%, respectivamente, 

desenvolverão febre durante um ou mais ciclos de quimioterapia associados a 

neutropenia (Klastersky, 2004). A maioria dos pacientes não terão uma etiologia 

documentada, sendo a mesma definida apenas em 20-30% dos episódios febris. A 

bacteriemia ocorre em 10-25% de todos os pacientes com neutropenia, sendo que a 

maioria ocorre em um cenário de neutropenia prolongada ou profunda (Bodey et al., 

1966; Rosenberg et al., 2006; Ramphal, 2004). 

O risco de infecção em pacientes neutropênicos está relacionado principalmente 

com o grau e a duração da neutropenia (Bodey et al., 1966). Inclusive, a diferença de 

risco de infecção existente entre pacientes com graus diferentes de neutropenia diminue 

com o aumento da duração, sendo o risco igual para todos após 14 dias de neutropenia, 

independente do grau (Bodey et al., 1966; Glauser & Calandra, 2000).  Porém, além da 

neutropenia, outros fatores como alteração da integridade das barreiras mucocutâneas 

ou presença de corpos estranhos (e.g. cateteres venosos, sonda urinária), e alterações da 

imunidade celular e da imunidade humoral, este último em caso de pacientes com 

mieloma múltiplo ou leucemia linfocítica crônica, também predispõem à infecções no 

paciente oncohematológico (Díaz-Pedroche et al., 2006). 

O tratamento preconizado com hospitalização, antibiótico de amplo espectro por 

via parenteral e monitorização das complicações e da resposta ao tratamento tem 

claramente melhorado a evolução desses pacientes nos últimos anos (Elting et al., 

1997). Porém, com o aumento dos custos e com a observação de que há pacientes com 
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baixo risco de desenvolver complicações e com morbimortalidade mínimas, atualmente 

a tendência é dividir os pacientes com neutropenia febril em subgrupos com riscos 

diferentes de desenvolver complicações, o que mudaria o tratamento a ser utilizado. As 

novas modalidades terapêuticas incluem tratamento com antibiótico oral, alta hospitalar 

precoce ou mesmo a possibilidade de pacientes com moderado ou baixo risco serem 

tratados ambulatorialmente (Díaz-Pedroche et al., 2006; Mebis et al., 2010; Rolston, 

1998). Um dos modelos mais utilizados para o cálculo do risco tem sido o da 

Multinational Association of Supportive Care in Cancer (MASCC), sendo este o mais 

seguro para identificar pacientes de baixo risco (Díaz-Pedroche et al., 2006). 

 

III.3.HEMOCULTURA 

III.3.1 – Importância 

A hemocultura é importante para detecção de bacteriemia ou fungemia, ou seja, 

indicam a presença de microrganismos viáveis na corrente sanguínea. Este fato 

geralmente está associado a um aumento considerável nas taxas de morbidade e 

mortalidade dos pacientes (Araújo, 2012), principalmente em ambientes hospitalares, 

onde os episódios envolvem com certa frequência microrganismos que apresentam 

resistência aos antimicrobianos (Rose et al., 1977). 

A confirmação do agente etiológico juntamente com antibiograma que 

demonstre o perfil de resistência e susceptibilidade desse agente são fatores decisivos 

para o prognóstico do paciente, uma vez que auxiliam na escolha da antibioticoterapia. 

Têm-se demonstrado que a utilização de terapia antimicrobiana adequada e precoce leva 

a uma redução significativa na mortalidade (Kreger et al., 1980; Schimpff et al., 1971). 

III.3.2 – Coleta  
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A realização de hemocultura é indicada em pacientes com suspeita de um quadro 

infeccioso suficiente para serem submetidos à internação e que apresentem febre 

(>38ºC) ou hipotermia(< 36ºC), leucocitose(>10.000/mm³) ou granulocitopenia absoluta 

(<1.000 leucócitos/mm³) (Araújo, 2012).  

Idealmente, a coleta deve ser feita o mais rápido possível após o aparecimento 

dos sintomas clínicos e antes do início da antibioticoterapia. Caso o paciente já esteja 

fazendo uso de antimicrobianos, as amostras devem ser obtidas imediatamente antes da 

administração da próxima dose. O sítio preferencial de punção são as veias, não estando 

o sangue arterial associado com aumento da sensibilidade (Araújo, 2012). Cada amostra 

deve ser coletada de punções separadas e de sítios anatômicos diferentes. O que vai 

determinar o intervalo entre as amostras é o estado clínico do paciente, no geral 

recomenda-se a coleta de 2-3 amostras sequenciais ou dentro de 1 hora (Araújo, 2012; 

Baron et al., 2005). 

É importante chamar atenção para o fato de que a maneira como as amostras são 

coletadas deve ser apropriada, para que o processamento das hemoculturas e os 

resultados obtidos sejam confiáveis. É recomendado que as amostras sejam coletadas 

somente por funcionários qualificados, os quais foram treinados e cuja competência foi 

avaliada (UK Department of Health, 2007). 

Uma amostra equivale a 1 frasco aeróbio e 1 frasco anaeróbio. O número 

mínimo de amostras a serem coletadas deve ser de duas por episódio infeccioso, pois 

um número maior de amostras aumenta as chances de recuperação do agente bacteriano 

ou fúngico e possibilita a discriminação de possíveis contaminantes, os quais crescem 

apenas em uma amostra (quando duas ou mais são obtidas). Já o número máximo deve 

ser de 4 amostras por episódio infeccioso, uma vez que mais do que isso traz pouco 

benefício e acarreta um aumento de custos, trabalho e risco de provocar anemia, sem 
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aumento significativo da positividade (Araújo, 2012; Baron et al., 2005; Cockerill et al., 

2004; Lee et al., 2007). 

Sugere-se que pode haver benefícios a coleta de uma amostra com a utilização 

de dois frascos aeróbios nas instituições em que a prevalência de leveduras seja muito 

elevada (Baron et al., 2005). Além disso, quando o volume total obtido de uma amostra 

for menor que o preconizado, deve-se inocular o maior volume de sangue no frasco 

aeróbio para que não haja perda na detecção de bacteriemias causadas por aeróbios 

restritos, como P. aeruginosa, Stenotrophomonas maltophilia ou leveduras (Araújo, 

2012). 

O volume de sangue colhido deve respeitar a proporção sangue/caldo de cultura 

de 1:5 a 1:10 (Baron et al., 2005). Para adultos deve-se coletar de 5 a 10 ml de sangue 

por frasco em cada punção, totalizando 20 a 30 ml (Cockerill et al., 2004). Ainda não 

existe um parâmetro bem definido para crianças, porém, demonstrou-se que há uma 

relação direta entre o volume de sangue obtido e a detecão de infecção da corrente 

sanguínea (Kellog et al., 2000). 

III.3.3 – Infecção relacionada a cateter vascular 

Cateteres intravenosos são importantes fontes de bacteriemia e fungemia e 

também de complicações infecciosas no local da inserção (Araújo, 2012). 

Os mesmos cuidados adotados para inserção do cateter devem ser repetidos para 

remoção do mesmo e obtenção da amostra, que é obtida através do corte asséptico dos 

5cm distais inseridos na veia do paciente. Este material é então colocado em um frasco 

estéril seco e levado ao laboratório respeitando o prazo de 1 hora (Araújo, 2012).  

O método mais utilizado foi descrito por Maki et al. (1977) e determina a relação 

entre colonização do cateter e infecção. Esta técnica avalia somente a superfície externa 

do cateter, uma vez que baseia-se na rolagem da amostra 4 a 5 vezes sobre a superfície 
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de uma placa de ágar-sangue com o auxílio de uma pinça estéril. Considera-se 

colonização do cateter quando há um crescimento ≥15 UFC (Unidades Formadoras de 

Colônia) por placa (Mermel et al., 2009).  

Alguns testes, na tentativa de preservar o cateter, baseiam-se na coleta de 

hemoculturas pareadas e simultaneamente obtidas, uma através do cateter central e a 

outra de punção de veia periférica. Nestes casos, se a contagem de colônias/ml da 

amostra obtida pelo cateter for no mínimo 4 vezes maior em comparação ao obtido pela 

punção da veia periférica, significa alto valor preditivo positivo de infecção relacionada 

ao dispositivo vascular (Araújo, 2012; Capdevila et al., 1992). Caso não seja possível a 

coleta por veia periférica, deve-se colher duas amostras de duas vias diferentes do 

cateter (Mermel et al., 2009). 

III.3.4 – Interpretação dos resultados 

Informações como a identidade do microrganismos isolado e o número de 

culturas positivas para o mesmo organismos podem ajudar a determinar se trata-se de 

uma amostra verdadeiramente positiva ou um falso positivo (contaminante) (Weinstein, 

2003). 

Microrganismos como Staphylococcus aureus, E. coli, e outras 

Enterobacteriaceae, Streptococcus pneumoniae, P. aeruginosa e Haemophilus 

influenzae têm alto valor preditivo positivo para bacteriemia verdadeira (>90%) e quase 

sempre representam infecção verdadeira (Richter et al., 2002; Weinstein et al., 1997). 

No caso dos Staphylococcus coagulase negativos, a interpretação dos resultados ainda 

se configura como um problema, pois estes são ao mesmo tempo os principais 

contaminantes e também os principais agentes de infecções da corrente sanguínea 

relacionadas a cateter. A melhor indicação para dizer se é ou não é contaminante baseia-

se na proporção de hemoculturas positivas, sendo uma alta proporção destas, quando 
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colhidas de locais diferentes, indicativo de uma infecção verdadeira por estes 

microrganismos (Weinstein et al., 1997; Mermel et al., 2009). 

III.3.5 – Limitações 

As principais limitações e dificuldades para o diagnóstico de infecção na 

corrente sanguínea são: (1) ainda não existe um padrão-ouro para o diagnóstico de 

infecção da corrente sanguínea; (2) ainda são necessários horas a dias para se detectar 

crescimento de microrganismos através dos métodos atuais; (3) não há um meio de 

cultivo capaz de possibilitar a detecção de todos os potenciais patógenos (Araújo, 2012). 

 

III.4.RESISTÊNCIA BACTERIANA 

Desde a introdução dos agentes antimicrobianos, sempre houve uma associação 

entre o uso destes e o desenvolvimento de resistência bacteriana, a qual tem aumentado 

ao longo dos anos. A penicilina foi usada pela primeira vez no início de 1940 e em 1950 

a maioria das cepas de S. aureus já eram resistentes à este agente (Colgan & Powers, 

2001). Cepas que sempre foram suscetíveis a todos os antibióticos por décadas não mais 

seguem esse padrão, tendo desenvolvido resistência não apenas às terapias mais 

clássicas, como também para as mais atuais (Murray, 1994), algumas até para diferentes 

grupos de antimicrobianos (Tomasz, 1994). 

Atualmente, tais microrganismos se tornaram especialmente importantes devido 

à maior quantidade de pacientes imunodeprimidos, à utilização de novos instrumentos e 

realização de novos procedimentos, diminuição dos recursos para controle das infecções 

e inabilidade de alguns métodos de laboratório em identificar novos mecanismos de 

resistência (McGowan, 1991). Em alguns casos, evitar o óbito de um paciente com uma 

infecção grave vivo pode ser tão difícil quanto na era pré antibióticos (Tenover & 

McGowan, 1996; Cohen, 1992; Greenwood, 1995). 
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Entre as maneiras pelas quais os microrganismos desenvolvem resistência pode-

se citar: (1)introdução de microrganismos resistentes em uma população previamente 

suscetível, estes advindos, por exemplo, no caso de um hospital, de um outro paciente 

ou profissional de saúde que venha de fora ou de outra insitituição, ou mesmo através de 

produtos comerciais contaminados; (2) mutação genética; (3) transferência de material 

genético; (4) emergência de cepas com resistência induzível; (5) seleção de cepas 

resistentes, quando a utilização do antimicroabiano destrói as cepas suscetíveis, 

permitindo a proliferação das primeiras; (6) disseminação de cepas resistentes, podendo 

ocorrer de paciente para paciente ou  via um profissional de saúde ou mesmo através de 

objetos inanimados (Tenover & McGowan, 1996). 

Por muitas décadas o desenvolvimento de novas linhas de antibióticos tem sido a 

escolha no combate à resistência bacteriana (Gaynes, 1995). A Sociedade de Doenças 

Infecciosas da América (2013) (Infectious Diseases Society of America – IDSA) aponta 

para a disponibilidade de pelo menos 10 novos antimicrobianos até 2020. Apesar disso, 

apenas um deles tem mecanismos de ação novo e nenhum será capaz de cobrir todos os 

mecanismos de resistência, o que nos faz pensar que novas estratégias são necessárias e 

reforça cada vez mais a necessidade do uso racional de antimicrobianos. 

Para alguns autores, o largo uso de antibióticos é um dos principais fatores que 

contribuiram para evolução da resistência bacteriana (Murray, 1994; Gaynes, 1995), se 

não o principal. Além disso, o uso exagerado e indiscriminado de novos antibióticos de 

largo espectro contribuiram para acelerar o problema (Gaynes, 1995). A melhora em 

busca do uso adequado de antibimicrobianos é de fundamental importância, o que 

define uma das principais maneiras de lidar com microrganismos multirresistentes 

(Tenover & McGowan, 1996; Kunin, 1993). 
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IV. METODOLOGIA 

 

 
Desenho do estudo  

  

Trata-se de um estudo descritivo, em corte transversal, com coleta de dados 

retrospectiva a partir da base de dados do Laboratório de Bacteriologia do Complexo 

Hospitalar Universitário Professor Edgard Santos (Complexo HUPES) e prontuários dos 

pacientes selecionados.  

População do estudo 

Foram incluídos os dados de todas as hemoculturas e culturas de ponta de 

cateter, tanto positivas como negativas, dos pacientes oncohematológicos que 

encontravam-se internados na enfermaria coordenada pelo Serviço de Oncohematologia 

do Complexo HUPES no período de julho de 2010 a 07 de agosto de 2012, estas últimas 

com contagem ≥15 UFC/placa, segundo os critérios de interpretação padronizados por 

Maki et al. (1977), para avaliar a prevalência de microrganismos e perfil de resistência e 

susceptibilidade dos mesmos aos antimicrobianos.  

Critérios de inclusão e exclusão 

  

Foram considerados elegíveis para o estudo todos os pacientes 

oncohematológicos que foram atendidos pelo Serviço de Oncohematologia do 

Complexo HUPES no período de 2010 a 2012 e dos quais foram coletadas amostras 

para hemoculturas e culturas de ponta de cateter. Foram excluídos do estudo pacientes 

cujos dados não corresponderam totalmente aos critérios de inclusão, os quais são: 

foram atendidos pelo Serviço de Oncohematologia do Complexo HUPES no período de 

2010 a 2012, ser paciente oncohematológico, possuir resultados positivos ou negativos 

para exames de hemoculturas ou culturas de ponta de cateter. 
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Processamento, coleta, transporte e cultura das amostras e teste de susceptibilidade 

aos antimicrobianos 

As coletas do material para as hemoculturas foram realizadas em frascos 

coletores adequados (frasco do sistema automatizado - BACTEC 9240 – BD – aeróbios, 

adulto e pediátrico, fungos e micobactérias), fornecidos pelo setor de bacteriologia do 

Complexo HUPES. As culturas incluídas no estudo apresentavam como indicações o 

diagnóstico e tratamento de infecções de corrente sanguíneas causadas por bactérias 

aeróbias e fungos. 

O isolamento, identificação e antibiograma foi possível através da incubação das 

amostras em caldos de enriquecimento na proporção de 1:10 (1ml de sangue para 9ml 

de caldo de cultura), para que houvesse diluição de prováveis substâncias inibitórias 

presentes no sangue. O frasco de hemocultura fechado a vácuo continha ainda um 

anticoagulante (SPS) e CO2, permitindo assim o desenvolvimento da grande maioria 

dos micro-organismos envolvidos em septicemias. As amostras foram obtidas da coleta 

de sangue venoso, arterial ou coletadas através de cateter venoso central.  

Foram excluídas as amostras enviadas na seringa, que tinham permanecido à 

temperatura ambiente por mais de 6 horas ou as amostras refrigeradas. Foram 

considerados fatores que interferem no resultado o uso de antibiótico prévio ou assepsia 

inadequada no momento da coleta, podendo levar à contaminação com a microbiota da 

pele, dificultando a interpretação do resultado. 

A equipe médica e de enfermagem foram orientadas quanto ao preparo da coleta 

com as seguintes indicações: preparar o material, identificar os frascos colocando a 

etiqueta de identificação, evitando colar sobre o código de barras; lavar e secar as mãos; 

calçar as luvas; remover os selos da tampa dos frascos de hemocultura, e fazer assepsia 

prévia nas tampas com álcool 70%; escolher o melhor local para punção, dando 
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preferência para a veia mais calibrosa e menos móvel; retirar o lacre e desinfetar a 

tampa com álcool a 70%; selecionar o local da punção; fazer anti-sepsia com álcool a 

70%, em movimentos circulares de dentro para fora, não tocar com o dedo; aguardar 

secar (1 – 2 minutos); repetir o procedimento 2 a 3 vezes com álcool a 70%; coletar o 

sangue; inocular no frasco e agitar lentamente e enviar ao laboratório sem refrigerar. 

O volume da amostra pelo método automatizado em adultos foi de 5 a 10 ml, 

enquanto em crianças foi de 0,5 a 3 ml. Pelo método manual o volume em adultos foi de 

5 a 45 ml do meio e em crianças foi de 1 a 9 ml do meio. 

As amostras enviadas passaram pelo controle de qualidade: CONTROLLAB e 

PNCQ. Foram utilizadas cepas de referência para que os resultados obtidos fossem 

verificados, pois suas características fenotípicas já eram conhecidas: cepas ATCC 

(E.coli 25922, E.coli 35218, P.aeruginosa 27853, S.aureus 25923, E.faecalis 29212, 

K.pneumoniae 700603).  

As amostras foram consideradas estáveis por até 6 horas à temperatura ambiente 

quando no frasco de hemocultura, sendo o armazenamento possível somente em frasco 

de hemocultura a 35-37ºC. Ao chegar ao laboratório foram cadastradas e incubadas no 

sistema automatizado (BACTEC-BD). Na amostra liberada como positiva, foi colocada 

uma agulha de coleta a vácuo na tampa do frasco que por inversão se transferiu uma 

gota da amostra para a placa de Ágar Chocolate e Ágar Mac Conkey (estriou-se 

conforme o POP nº  010) e uma gota em lâmina de vidro para coloração pelo método de 

Gram (POP 001). Ocorreu então a incubação da placa de Ágar chocolate por 24 horas, 

em tensão de CO2 (jarra com vela) a 35 – 37ºC e Mac Conkey fora da lata. Nos casos 

em que ocorreu crescimento no Ágar Chocolate, se procederam a identificação e teste 

de susceptibilidade aos antimicrobianos. Nos casos em que não ocorreu crescimento no 
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Ágar Chocolate nas 24 horas iniciais, foi realizada reincubação da placa de Ágar 

Chocolate por mais 24 horas.  

Após identificação dos microrganismos foi realizado o antibiograma. O perfil de 

susceptibilidade a antimicrobianos foi determinado para 31 antibióticos (amicacina, 

amoxacilina+clavulanato, ampicilina+sulbactam, ampicilina, aztreonam, cefalotina, 

cefepime, ceftazidima, ceftriaxona, ciprofloxacina, clindamicina, eritromicina, 

ertapenem, estreptomicina, gentamicina, imipenem, levofloxacina, linezolida, 

meropenem, nitrofurantoina, norfloxacina, oxacilina, penicilina G, 

piperacilina+tazobactam, polimixina B, tetraciclina, teicoplanina, tigeciclina, 

tobramicina, vancomicina e sulfametoxazol-trimetoprim). Seguindo os critérios de 

padronização do Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) as cepas foram 

classificadas nas categorias sensível e resistente (CLSI 2008; CLSI, 2009).  

Para as amostras de ponta de cateter, bactérias Gram negativas e Gram positivas 

foram desenvolvidas e quantificadas utilizando-se um meio de cultura apropriado (Ágar 

Sangue), para que fosse possível isolar, identificar e quantificar os principais patógenos 

envolvidos na infecção e colonização do cateter. 

As amostras foram colhidas em tubos de vidro estéreis fornecidos pelo setor de 

microbiologia. Assim como as amostras de hemoculturas, as amostras de ponta de 

cateter passaram pelo controle de qualidade e foram utilizadas as mesmas cepas 

bacterianas como referência. 

Após a realização dos mesmos cuidados utilizados na introdução do cateter, o 

mesmo foi retirado com uma pinça estéril, tendo sido tomado o cuidado para não tocar 

na pele, para que então houvesse a coleta da amostra. Com uma tesoura estéril, os 5 cm 

distais do cateter foram cortados e esse pedaço foi colocado em um coletor ou tubo 
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estéril, sem meio de cultura, e transportado imediatamente para o laboratório, para 

evitar que a amostra secasse. 

A amostra colhida foi armazenada por 1 hora em temperatura ambiente, sem 

meio de transporte.  As amostras que foram colhidas e conservadas em temperatura 

ambiente por tempo superior a 2 horas ou que foram coletadas e colocadas em meio de 

transporte foram consideradas inadequadas e foram descartadas. 

Antes de ser realizada a inoculação, algumas etapas preliminares foram 

seguidas: verificação da conformidade da amostra; recepção da amostra e conferência 

da identificação; identificação da amostra com número interno do setor. 

A inoculação da amostra em meios de cultura foi feita da seguinte maneira. Com 

o auxílio de uma pinça estéril (flambada e resfriada), a ponta do cateter foi retirada e 

rolada por toda a extensão da placa de Ágar Sangue. Em seguida, a placa foi incubada a 

35-37° C durante 24 horas e foi observado se houve crescimento. Caso o crescimento 

fosse positivo, anotava-se o número de UFC de cada espécie, embora geralmente cresça 

uma única espécie. Em seguida, foi confeccionada uma lâmina para bacterioscopia 

(POP n° 001) e foi identificada de acordo com o POP adequado para a bactéria isolada e 

antibiograma (PQP 003). Se não houvesse crescimento nas 24 horas iniciais, a placa de 

Ágar Sangue era reincubada. 

Após a incubação ter sido feita, foi observado se houve crescimento microbiano. 

Todos isolados foram identificados e foi realizado o antibiograma dos isolados 

considerados patogênicos, e que podiam ter uma relevância clínica, utilizando-se os 

mesmos antibióticos anteriormente citados. A cultura foi considerada negativa se não 

houve crescimento bacteriano após 48 horas de incubação. 

 

 



21 

 

Aspectos éticos 

 O projeto com os delineamentos deste estudo foi avaliado e aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Hospital Universitário Professor Edgard Santos 

da Universidade Federal da Bahia. O parecer consubstanciado do CEP pode ser 

visualizado no Anexo II. 

Coleta de dados e variáveis do estudo 

Os dados relativos às variáveis do estudo foram coletados tomando como base a 

ficha presente no anexo I. Sendo assim, foram coletados: iniciais do paciente, registro 

laboratorial, número do prontuário, data de coleta da amostra para realização dos 

exames, procedência do paciente, sexo, idade, doença de base, sítio de infecção, 

microrganismos isolados e padrão de sensibilidade dos mesmos para os antimicrobianos 

supracitados no tópico “Processamento, coleta, transporte e cultura das amostras e 

teste de susceptibilidade aos antimicrobianos”.  Esses foram digitados em planilhas do 

Microsoft Office Excel 2007 de maneira a formar um banco de dados, sendo checados 

quanto aos possíveis erros de entrada e inconsistências.  

Análise estatística 

A análise dos dados foi realizada utilizando-se o Microsoft Office Excel 2007 e 

se baseou no cálculo de porcentagens para demonstração do perfil infeccioso, incluindo 

neste o padrão dos microoganismos mais frequentemente isolados e padrão de 

resistência dos mesmos, dos pacientes oncohematológicos do Complexo HUPES. A 

proporção de isolados resistentes foi calculada dividindo o número de amostras que 

eram resistentes a cada agente antimicrobiano pelo total de microrganismos que foram 

testados contra aquele antimicrobiano. Não foram utilizadas outras metodologias 

específicas para análise estatística, pois o estudo tem caráter descritivo, com análise 

apenas percentual dos resultados. 
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V.RESULTADOS 

De julho de 2010 a 07 de agosto de 2012, foram realizadas 1065 culturas, 

somando hemoculturas e culturas de ponta de catéter, nos pacientes oncohematológicos 

do Serviço de Oncohematologia do HUPES, que foram encaminhadas ao laboratório de 

bacteriologia do Complexo HUPES. Do total de culturas, 836(78,5%) foram negativas e  

229(21,5%) foram positivas. Após a exclusão das culturas que temporalmente 

representavam uma mesma infecção e nas quais foram encontrados os mesmos 

resultados, foi obtido um total de 164 culturas positivas para um total de 89 pacientes. 

Dessas, 15(9,1%) foram culturas  mistas. 

A média de idade dos pacientes foi de 41 anos, variando de 16 a 85 anos. Dos 89 

pacientes, 51 eram do sexo masculino e 38 do sexo feminino. Nos dois grupos a maioria 

das infecções ocorreram abaixo dos 50 anos, correspondendo a 54,9% e 73,7%, 

respectivamente (Tabela 1). Dentre esses pacientes, a doença de base mais prevalente 

foi o linfoma não-hodgkin, correspondendo a 28% dos casos, seguido por mieloma 

múltiplo(19%), leucemia linfoide aguda(17%) e leucemia mieloide aguda(13%) (Tabela 

2). 

Tabela 1. Distribuição(%), por idade e sexo, de 89 pacientes oncohematológicos com  

hemoculturas e culturas de ponta de cateter positivas em Hospital Universitário de 

Salvador (Bahia), 2010-2012. 

Idade Sexo 

 Masculino (n=51) Feminino (n=38) 

Média(DP) 43 (16) 39 (15) 

< 50 anos 54,9 73,7 

≥ 50 anos 45,1 26,3 
                                      DP = Desvio padrão 
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Tabela 2. Doenças oncohematológicas mais prevalentes de 89 pacientes com 

hemoculturas e culturas de ponta de cateter positivas em Hospital Universitário em 

Salvador (Bahia), 2010-2012. 

Doença % (n=89) 

Linfoma Não-Hodgkin 28 

Mieloma múltiplo 19 

Leucemia linfoide aguda 17 

Leucemia mieloide aguda 13 

Linfoma de Hodgkin 7 

Leucemia mieloide crônica 6 

Aplasia 3 

Outros 7 

 

Entre as culturas positivas, foram isolados no total 178 microrganismos. Os 

Staphylococcus coagulase negativos foram os principais microrganismos 

isolados(36,5%), seguido de K. pneumoniae(12,3%), E. coli(10,1%), Enterobacter 

spp.(6,7%), P. aeruginosa(6,2%), Streptococcus spp.(5,6%), Enterococcus spp.(5,6%) e 

Acinetobacter baumannii(3,9%) (Tabela 3). Das 164 culturas, 8 foram positivas para 

fungos(4,9%), sendo 7 positivas para o gênero Candida, nenhuma delas albicans, e 1 

para Fusarium sp.. 

Foram positivas 39 (23,8%) culturas de ponta de cateter, sendo isolados 42 

microrganismos, pois em três destas houve crescimento misto. Quando estes foram 

analisados separadamente, os microrganismos mais frequentes continuaram sendo os 

Staphylococcus coagulase negativos, seguido por K. pneumoniae. 

Considerando que nem todos os antibióticos foram testados para todas as cepas 

de uma mesma espécie, para o cálculo do percentual de resistência houve variação no 

denominador(n), como está representado nas Tabelas 4 e 5. 

A proporção de microrganismos isolados Gram-positivos (46%) para 

microrganismos Gram-negativos (49,4%) foi bastante similar. Entre os Gram negativos, 
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a resistência geral aos antimicrobianos foi de 37,8% para amicacina, 50% para 

cefepime, 51,4% para ceftazidima, 46,6% para ciprofloxacina, 10,5% para imipenem e 

33,8% para piperacilina-tazobactam. Entre os Gram-positivos, 40% foi resistente a 

oxacilina e nenhuma foi resistente a vancomicina (Tabela 4). Quando analisada por ano, 

a resistência a imipenem foi de 0% (n=10) em 2010, 10,2% (n=49) em 2011 e 17,6% 

(n=17) em 2012. 

Tabela 3. Microrganismos isolados em ordem de prevalência de pacientes 

oncohematológicos em Hospital Universitário de Salvador (Bahia), 2010-2012. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dos Staphylococcus coagulase negativos isolados, 63,8% apresentaram 

resistência a oxacilina e nenhum foi resistente a vancomicina (Tabela 5). 

Das cepas de K. pneumoniae, 63,6% foram resistentes a cefepime, 57% foram 

resistentes a ciprofloxacina e 40,9% a piperacilina-tazobactam. Das 22 cepas isoladas, 

13 (59,1%) foram produtoras de betalactamases de espectro extendido (ESBL – 

extended-spectrum beta-lactamases). 

Microrganismos Quantidade % 

Staphylococcus coagulase negativo 65 36,5 

Klebsiella pneumoniae 22 12,3 

Escherichia coli 18 10,1 

Enterobacter spp. 12 6,7 

Pseudomonas aeruginosa 11 6,2 

Streptococcus spp. 10 5,6 

Enterococcus spp. 10 5,6 

Acinetobacter baumannii 7 3,9 

Candida krusei 3 1,7 

Stenotrophomonas maltophilia 2 1,1 

Staphylococcus aureus 2 1,1 

Candida tropicalis 2 1,1 

Candida não albicans 2 1,1 

Fusarium sp. 1 0,6 

Outras enterobactérias 5 2,8 

Outros 6 3,4 

Total 178 100% 
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  Para E. coli, a resistência a cefepime foi de 23,5%, 52,4% para ciprofloxacina e 

16,7% para piperacilina-tazobactam. Das 18 cepas isoladas, 5 (27,8%) foram ESBL 

positivas. 

Em relação às cepas de P. aeruginosa, 20% foram resistentes a cefepime, 11,1% 

para piperacilina-tazobactam e nenhuma foi resistente a ciprofloxacina. Para as cepas de 

Enterobacter spp., o perfil de resistência foi: cefepime (75%), ciprofloxacina (66,7%) e 

piperacilina-tazobactam (50%). Das cepas de A. baumannii, 83,3% foi resistente a 

cefepime, 57,1% a ciprofloxacina e 71,4% a piperacilina-tazobactam.  

O percentual de resistência a imipenem para K. pneumoniae, P. aeruginosa e A. 

baumannii foi de 4,5%, 10% e 57,1%, respectivamente. Nenhuma cepa de E. coli e 

Enterobacter spp.  apresentou resistência a imipenem. 

O percentual de resistência das cepas de Enterococcus spp. analisadas foi de 

cerca de 11,1% para ampicilina, 37,5% para gentamicina, 14,3% para penicilina G e 

nenhuma delas foi resistente a vancomicina. 
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Tabela 4. Prevalência (%) de resistência a antimicrobianos dos microrganismos Gram-

negativos e Gram-positivos isolados de pacientes oncohematológicos atendidos em 

Hospital Universitário e Salvador (Bahia), 2010-2012. 

 

 

 

 

 

 

Antimicrobiano Gram negativos Gram positivos 

 % n % n 

Amicacina 37,8 74 0 2 

Amoxacilina + clavulanato 61,8 55 - - 

Ampicilina + sulbactam 75,4 57 - - 

Ampicilina 100 41 3 13 

Cefalotina 57,1 14 - - 

Cefepime 50 74 0 2 

Ceftazidima 51,4 74 - - 

Ceftriaxona 53,7 54 1 7 

Ciprofloxacina 46,6 73 32 60 

Clindamicina - - 27 68 

Eritromicina 0 2 55 77 

Ertapenem 10,5 38 - - 

Gentamicina 36,2 69 25 59 

Imipenem 10,5 76 - - 

Levofloxacina 0 2 7 17 

Linezolida - - 0 77 

Meropenem 9,7 72 - - 

Oxacilina - - 40 63 

Penicilina G - - 3 12 

Piperacilina + tazobactam 33,8 74 - - 

Polimixina B 6,1 66 - - 

Sulfametoxazol + trimetoprim 81,8 66 46 62 

Teicoplanina 0 1 0 60 

Tetraciclina - - 13 62 

Tigeciclina 100 1 - - 

Vancomicina - - 0 78 
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Tabela 5. Prevalência(%) de resistência a antimicrobianos dos principais microrganismos isolados em ordem de prevalência das hemoculturas e culturas 

de ponta de cateter de pacientes oncohematológicos em Hospital Universitário de Salvador(Bahia), 2010-2012. 

 

n = número total de isolados testados para o antibiótico 

Antimicrobiano Staphylococcus 
coagulase negativo 

K. pneumoniae E. coli Enterobacter 
spp. 

P. 
aeruginosa 

Streptococcus 
 spp. 

Enterococcus 
 spp. 

A. baumannii 

 % n % n % n % n % n % n % n % n 

Amicacina - - 54,5 22 5,6 18 81,8 11 0 10 0 2 - - 33,3 6 

Amoxacilina+clavulanato - - 54,5 22 43,8 16 91,7 12 - - - - - - - - 

Ampicilina+sulbactam - - 78,9 19 73,3 15 91,7 12 - - - - - - 50 6 

Ampicilina - - 100 17 100 15 100 7 - - - - 11,1 9 - - 

Cefalotina - - 44,4 9 66,7 3 100 2 - - - - - - - - 

Cefepime - - 63,6 22 23,5 17 75 12 20 10 0 2 - - 83,3 6 

Ceftazidima - - 66,7 21 27,8 18 72,7 11 20 10 - - - - 83,3 6 

Ceftriaxona - - 65 20 23,5 17 75 12 - - 14,3 7 - - - - 

Ciprofloxacina 54,4 57 52,4 21 50 18 66,7 12 0 9 - - 100 1 57,1 7 

Eritromicina 69,5 59 - - 0 1 - - - - 57,1 7 100 9 - - 

Ertapenem - - 25 16 0 11 0 9 - - - - - - - - 

Gentamicina 44,9 49 47,4 19 6,3 16 75 12 0 10 - - 37,5 8 33,3 6 

Imipenem - - 4,5 22 0 18 0 12 10 10 - - - - 57,1 7 

Levofloxacina - - 5 20 0 16 - - - - 14,3 7 60 10 - - 

Linezolida 0 59 - - - - - - - - 0 7 0 9 - - 

Meropenem - - - - - - 0 12 10 10 - - - - 57,1 7 

Oxacilina 63,8 58 - - - - - - - - 100 3 - - - - 

Penicilina G 8,7 23 - - - - - - - - 0 3 14,3 7 - - 

Piperacilina+Tazobactam - - 40,9 22 16,7 18 50 12 11,1 9 - - - - 71,4 7 

Polimixina B - - 0 15 0 15 0 12 0 10 - - - - 0 7 

Sulfametoxazol+Trimetoprim 77,2 57 81 21 100 17 91,7 12 - - 66,7 3 - - 57,1 7 

Teicoplanina 0 57 - - - - - - - - - - - - - - 

Tetraciclina 18,9 53 - - - - - - - - 42,9 7 - - - - 

Tigeciclina - - - - - - - - - - - - - - 100 1 

Vancomicina 0 59 - - - - - - - - 0 7 0 10 - - 
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VI.DISCUSSÃO 

 O estudo mostrou que trata-se de uma amostra em que a maioria dos pacientes 

são adultos jovens, onde o fator idade não é limitante para o prognóstico do paciente no 

tratamento vigente. Com relação às doenças de base, estão entre as que mais 

acometeram a população estudada os linfomas, leucemia linfoide aguda e leucemia 

mieloide aguda, assim como em outros estudos (Velasco et al., 2000; Chen et al, 2010). 

Porém, destaca-se que o mieloma múltiplo, diferentemente dos estudos anteriormente 

referenciados, foi a segunda maior prevalência (19%) neste estudo. Uma das 

explicações para esse fato pode ser a de que desses 19%, 76,5% foram pacientes 

submetidos a transplante de medula óssea (TMO), situação na qual essa doença é 

prevalente.  

 Alguns estudos tem indicado uma nova mudança no padrão etiológico dos 

patógenos que causam bacteriemia em pacientes com câncer e imunossupressos, 

apontando para um crescimento nas taxas de episódios causados por microrganismos 

Gram-negativos (Haupt et al, 2001; Aksu et al., 2001; Cappellano et al., 2003). Em 

acordo com este cenário e estudo mais recente realizado por Gudio et al.(2013), foi 

observada uma transição para maior prevalência de microrganismos Gram-negativos, os 

quais corresponderam a cerca de 49% dos microrganismos isolados em ambos os 

estudos. Apesar disso, e conforme descrito na literatura (Díaz-Pedroche et al., 2006; 

Mebis et al., 2010) e encontrado em estudo realizado no Brasil (Velasco et al., 2000), os 

Staphylococcus coagulase negativos foram os principais agentes isolados, para os quais 

foi encontrada uma sensibilidade de 36,2% a oxacilina neste trabalho. Não obstante, é 

importante ratificar que quando houver a suspeita de infecção por esta bactéria, deve-se 

iniciar antibioticoterapia com ação contra cepas meticilino resistentes, como um 

glicopeptídeo ou daptomicina. 
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 Ainda que descrito na literatura como os segundos mais prevalentes entre os 

isolados de microrganismos Gram-positivos (Casellas, 2011), os S. aureus 

representaram apenas 1,1% dos microrganismos isolados e nenhum deles foi resistente a 

oxacilina ou vancomicina. 

 Os primeiros enterorococos resistentes a vancomicina surgiram na década de 80 

e hoje em dia representam um grave problema para alguns países. Nos Estados Unicos 

descreve-se uma resistência de até 30%. Porém, as taxas de resistência documentadas 

em países da América do Sul são muito menores, descrevendo-se uma resistência de 

menos de 5% na Argentina (Casellas, 2006; Casellas, 2011). No presente estudo não foi 

evidenciado nenhuma cepa de enterococos resistente a vancomicina. Entretanto, 

encontrou-se uma resistência de 11,1% a ampicilina. Trata-se de uma prevalência baixa, 

mas que requer monitorização quanto à possibilidade de aumento futuro.  

 Sabe-se que o uso constante de cefalosporinas está associado ao surgimento de 

bactérias podutoras de ESBL (Ramphal & Ambrose, 2006). Na unidade de 

oncohematologia deste estudo, cefepime é adotado como a primeira escolha de 

tratamento empírico para pacientes que apresentam episódios febris. Além disso, outros 

estudos tem apontado para o surgimento de enterobactérias multirresistentes (Gudiol et 

al., 2013; Gudiol et. al, 2011; Oliveira et al., 2007; Rodríguez-Baño et al. 2006). Por 

isso, chama-se atenção para o achado de 50% de resistência para essa classe de 

antibióticos entre os microrganismos Gram-negativos isolados, o que nos faz considerar 

a utilização de um carbapenêmico ou de uma terapia combinada como forma de ampliar 

o espectro para bactérias resistentes, particularmente, nos pacientes com instabilidade 

hemodinâmica ou com uso prévio de antimicrobianos de amplo espectro e múltiplas 

internações. Esta medida é reforçada também pela prevalência encontrada cepas de 

produtoras de ESBL entre as cepas de E. coli e K. pneumoniae. Para diferenciar estes 
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pacientes, foi criado um protocolo para tratamento de neutropenia febril onde são 

consideradas estas variáveis para escolha do antimicrobiano a ser utilizado. 

 Em relação aos carbapenêmicos, encontrou-se um percentual de resistência de 

4,5% para K. pneumoniae e 10% para P. aeruginosa, porém, nenhuma cepa de E. coli e 

Enterobacter spp. foi resistente a esta classe de antimicrobiano. A resistência geral entre 

os Gram-negativos foi de 10,5% e quando analisada por ano foi observada uma 

tendência de aumento na prevalência de cepas resistentes, assim como indicado por 

outros estudos (Casellas, 2011; Hara et al., 2013; Magiorakos et al. 2013). 

Considerando que os carbapenêmicos significam a melhor droga a ser usada como 

monoterapia e que as associações apresentam algumas limitações em relação a 

toxicidade, presença de estudos clínicos e biodisponibilidade, estes dados ressaltam a 

importância que deve ser dada às medidas de prevenção e controle de infecções em 

unidades de saúde e ao uso prudente e racional de agentes antimicrobianos.  

 No que concerne às cepas de A. baumannii, destaca-se uma resistência de 57,1% 

encontrada para carbapenêmicos, uma vez que estes antimicrobianos costumam ser a 

droga de escolha para o tratamento de infecções por esta bactéria (Kwon et al., 2007), 

reforçando a preocupação e necessidade de se pensar em outras alternativas terapêuticas 

(Howard et al., 2012). 

 C. krusei e C. tropicalis representaram 42,8% e 28,6% das candidemias, 

ocupando o primeiro e segundo lugar em ordem de prevalência, respectivamente. Este 

achado para C. krusei reflete o uso de fluconazol profilático na maioria dos pacientes 

oncohematológicos em regime de quimioterapia, como descrito na literatura, que 

relaciona isolados dessa espécie com este padrão de resistência a exposição prévia a 

azólicos (Marr et al., 2000; Trick et al., 2002) e doenças oncohematológicas (Moretti et 

al., 2013). Quanto à C. tropicalis, esta espécie está relacionada a pacientes com câncer, 
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especialmente aqueles com leucemia, e neutropênicos. Além disso, no Brasil, 

similarmente a outros países da América do Sul, ela ocupa o 2º lugar entre as espécies 

mais isoladas (Nucci & Colombo, 2007), sendo estas prováveis razões para a alta 

prevalência destas espécie entre as candidemias do estudo em questão.  

 Por fim, neste estudo não foi possível diferenciar entre infecções de origem 

hospitalar ou adquirida na comunidade, já que esses pacientes reinternam com 

frequência e também são assistidos no ambulatório de quimioterapia, o que traz riscos 

para infecções relacionadas aos cuidados de saúde.   
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VII.CONCLUSÕES 

1. A população acometida constitui-se em sua maioria de adultos jovens e as 

doenças que mais predispõem à infecção são linfoma não-hodgkin, mieloma 

múltiplo e leucemias mieloide e linfoide agudas; 

2. Houve uma mudança para maior prevalência de microrganismos Gram-

negativos como causadores de infecções em pacientes com câncer e 

neutropênicos; 

3. Os principais causadores de infecções na população estudada foram os 

Staphylococcus coagulase negativos, seguidos por K. pneumoniae e E. coli; 

4. As fungemias representaram apenas uma pequena parcela das culturas positivas 

e os principais fungos isolados foram C. krusei e C. tropicalis; 

5. Nenhum microrganismo Gram-positivo foi resistente a vancomicina e esta deve 

ser empregada quando houver suspeita de infecção por estes microrganismos; 

6. Foi encontrada uma resistência relativamente alta (50%) a cefepime entre os 

microrganismos Gram-negativos isolados; 

7. Observou-se uma tendência de aumento de resistência dos microrganismos 

Gram-negativos aos carbapenêmicos; 

8. Instituições que oferecem suporte a pacientes com câncer e alto risco de 

desenvolver infecções devem realizar estudos no intuito de manter o 

conhecimento da microbiota local atualizado, principalmente das infecções 

ocasionadas por microrganismos multirresistentes, com o objetivo de aperfeiçoar 

seus protocolos para uso de antimicrobianos. 
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VIII.SUMMARY 

 

BLOOD CULTURE AND CATHETER TIP CULTURE ANALYSIS OF 

ONCOHEMATOLOGIC PATIENTS IN A UNIVERSITY HOSPITAL OF 

SALVADOR (BAHIA), FROM 2010 TO 2012. Introduction: Infections still are a 

significant cause of morbidity and mortality in oncohematologic patients. The infectious 

pattern has changed within the years and varies from hospital to hospital, which make it 

extremely important to know the local microflora for appropriate antimicrobial use. 

 Objective: Describe and analyze positive blood cultures and catheter tip cultures of 

oncohematologic patients in a University Hospital in Salvador (Bahia), as well as the 

antimicrobial susceptibility and resistance to antibiotics. Method: This is a descriptive, 

cross-sectional and retrospective study which included data from blood cultures and 

catheter tip cultures of oncohematologic patients in a University Hospital in Salvador 

(Bahia), in the period of 2010 to 2012, using the database of the Bacteriology 

Laboratory of the Complexo HUPES and patients’ charts. Results: There were a total of 

178 microorganisms that were isolated from 89 different patients, with a total of 164 

positive cultures. The main micro-organisms isolated were coagulase-negative 

Staphylococcus (36.5%), followed by Klebsiella pneumoniae (12.3%) and Escherichia 

coli (10.1%). The proportion of both Gram-negative and Gram-positive microorganisms 

was very similar. Gram-negative’s resistance to cefepime was 50% and 10.5% for 

imipenem. There were no vancomycin-resistant Gram-positive microorganism. 

Discussion: It was observed a transition to a higher prevalence of Gram-negative 

microorganisms. Despite the previous reports in other countries, there was no 

vancomycin-resistant enterococci isolated. There was a relatively high resistance to 

cefepime (50%) and isolation of multiresistant Gram-negative bacteria, being the 

carbapenems an option of treatment. The increasing trend of carbapenem-resistant 
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microorganisms is a concern and deserves special attention aware measures of infection 

control and prudent use of antibiotics. Conclusion: Given the microbiota isolated from 

different institutions, as demonstrated in this work for the Complex HUPES particularly 

intitutions that support cancer patients with high risk of infection should be investigated 

in order to maintain knowledge of current local microbiota, especially infections caused 

by multiresistant microorganisms, aiming to improve its protocols for antibiotic use. 

Key-words: 1. Hematologic Diseases; 2. Cancer; 3. Bacteriemia; 4. Drug Resistance 
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ANEXO I 
 

TABELA PARA COLETA DE DADOS

Paciente (iniciais): Lab. Nº: 

Prontuário (nº): Sexo: Masc.(1) Fem.(2) 

Idade: Data da coleta: 

Sítio de Infecção: Prodedência: 

Observações: 

 

Microrganismo(s) isolado(s): 

 
Doença de base: 

 

Antibiótico Sigla Sensível Resistente 

AMICACINA AMI   

AMOXICILINA/ÁCIDO CLAVULÂNICO AMC   

AMPICILINA AMP   

AMPICILINA/SULBACTAM SBA/SAM   

AZTREONAM ATM   

CEFALOTINA  CFL   

CEFEPIME  CPM   

CEFOTAXIMA  CTX   

CEFTAZIDIMA CAZ   

CEFTRIAXONA CRO   

CIPROFLOXACINA CIP   

CLINDAMICINA  CLI   

ERITROMICINA  ERI   

ERTAPENEM ERT   

ESTREPTOMICINA STREP   

GENTAMICINA GEN   

IMIPENEM  IPM   

LEVOFLOXACINA  LUX   

LINEZOLIDA  LZD   

MEROPENEM  MEM   

NITROFURANTOÍNA NIT   

NORFLOXACINA  NOR   

OFLOXACINA  OFX   

OXACILINA  OXA   

PENICILINA G PEN   

PIPERACILINA/TAZOBACTAM  PPT/PTZ   

POLIMIXINA B POL   

SULFAMETOXAZOL/TRIMETROPIM  SXT   

TEICOPLANINA TEIC   

TETRACICLINA TET   

TICACILINA + CLAVULANATO TIC   

TIGECICLINA  TIG   

TOBRAMICINA  TOB   

VANCOMICINA  VAM   
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ANEXO II 
 

PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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