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1. INTRODUÇÃO 

Estafilococos sao cocos gram-positivos, imóveis, 

agrupados em massas irregulares ou em cachos de uva. Dentro do 

gênero Staphylococcus, podem considerar-se duas espécies que 

fazem parte da flora normal da pele e dos tratos respiratório 

e gastrointestinal, S. aureus e S. epidermidis (PYATKIN, 1.967). 

O S. aureus, espécie patogênica, foi descoberto 

e isolado posteriormente do pús furuncular. O mesmo, tem sido 

descrito corno agente de causa de numerosos processos supurati

vos da espécie humana, tais corno furúnculos, impetigo, osteomi 

elites, infecções pleuropulmonares, infecções urinárias, etc. 

Ce:rtas cepas de S. aureus produzem uma enteroto

xina e sao responsáveis por intoxicações alimentares. Os esta

filococos adquirem facilmente resistência aos antibióticos, dan 

do lugar ao aparecimento de mutantes responsáveis pela eclosão 

epidêmica de infecçÕes, particularmente em doentes hospitaliz~ 

dos (BIER, l. 975). 

~ evidente que o problema dos estafilococos con~ 

titui um campo aberto à pesquisa, sendo a literatura sobre o 

assunto por demais volumosa e conhecida. É sabido que a intro

dução de cada novo antibiótico, inicialmente efetivo contra ~· 

aureus é seguido pelo aparecimento de linhagens resistentes. 

Estafilococos sao frequentemente resistentes a 

uma variedade muito grande de agentes antimicrcbianos, sondo 
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esta resistência frequentemente codificada por genes plasmidi

ais. A aquisição de plasmÍdios pelos estafilococos tradicional-

1mente ocorre via transdução (SHABERG et alii 1 1.982). 

Antibióticos sao substâncias químicas, derivadas 

ou produzidas por microorganismos que, em baixas concentraçÕes, 

inibem o desenvolvimento das bactérias e de outros microorgani~ 

mos, ou os destroem. 

A palavra antibiótico vem de antibiose, ou seja 

antagonismo, no sentido de criação de condições desfavoráveis à 

vida de um ser vivo sobre o outro que se encontre em sua vizi

nhança, com vista a garantir sua própria sobrevivência. 

A antibioticoterapia, em bases empíricas, foi ob

servada há muitos séculos. Os chineses, 2.500 anos atrás, já 

usavam a papa mofada de soja aplicada como tratamento de rotina 

no antraz, furúnculos, bolhas e infecçÕes superficiais. 

Os antibióticos sao produzidos por bactérias ou 

fungos dos gêneros ascomicetos ou actinomicetos; alguns 

ser obtido por síntese total ou parcial em laboratório 

NETO et alii, 1972; FONSECA, 1984). 

podem 

(AMA TO 

o uso indiscriminado de antibiótico na Odontolo

gia, as dosagens mal calculadas, o uso profilático e indevido 

têm acarretado o aparecimento de microorganismos resistentes e 

os conhecidos problemas da resistência bacteriana à drogas. 
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1.1. Proposição 

O presente trabalho foi planejado com os seguin-

tes objetivos: 

1. Analisar a resistência de amostras de S. 

aureus, isoladas de estudantes e do ambiente hospitalar, fren

te a onze diferentes antibióticos; 

2. Verificar o nível de resistência de cada uma 

das amostras; 

3. Estabelecer a natureza cromossômica ou plasmA:. 

dial da resistência. 
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2. REVISTA DA I,ITERATURA 

2.1. Resistência Bacteriana a Drogas 

' 

Com a descoberta da penicilina e sua introdução na 

prática médica em 1.942, iniciou-se um dos grandes momentos da 

história da medicina; seu sucesso na quimioterapia foi extrema

mente significativo até que se notou o aparecimento de linha

gens resistentes de estafilococos em hospitais ingleses (BARBER, 

1.949). 

A adição de antibióticos em raçoes animais, em ní

veis nutricionais, tem ocasionado o aparecimento de rnutantes re

sistentes que, normalmente, não habitam o trato digestivo dos 

mesmos, corno também amostras resistentes foram notadas no trato 

respiratório superior dos indivíduos responsáveis pela criação 

e alimentação destes animais~ A irnportânciã clínica desta resis

tência reside no fato de que muitas destas drogas utilizadas em 

raçÕes encontram aplicação na terapêutica humana e veterinária , 

comprometendo a satísfatoriedade do tratamento das moléstias in

fecciosas (SMITH, 1.968). 

Durante recentes décadas 1 criou-se uma situação de 

11 stress bacteriano'1 pela introdução no ecossistema de altas con

centrações de antibióticos, tendo as bactérias capacidade de a

daptação a este stress, adquirindo a resistência à drogas de 

acôrdo com as teorias da evolução (REANNEY, 1.976); entretanto , 

o que realmente ocorre quanto à aquisiçã.o de resistência à dro

gas e a mutação seguida de seleção, sendo esta espontânea mesmo 
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na ausência da droga, e nao adaptação fenotipica aos antibióti

cos. 

Atualmente, os antibióticos ocupam em vários paí-

ses lugar de destaque no receituário médico, tendo seu uso in

discriminado selecionado bactérias portadoras de genes cromosso 

micos espontâneamente alterados e 1 principalmente, bactérias por 

tadoras de elementos extracromossômicos transferíveis, os plas

midios, portadores de genes responsáveis pela resistência a dro 

gas (CHOPRA & HOWE, 1.978). 

MITSUHASHI (1.979) descreveu um outro mecanismo 

que leva a variação bacteriana, é a recombinação, pela qual se 

dá a substituição de genes de uma célula receptora por genes ho 

mólogos, provenientes de uma célula doadora, podendo esse fenô

meno ser efetuado por três processos: a conjugação, a transdu

çao e a transformação bacteriana~ Ainda, o mesmo autor verifi

cou que ocorreu uma alteração do genoma da célula, podendo ser 

esta de natureza cromossômica ou extracromossômica. 

Diversas pesquisas sobre o mecanismo de resistên

cia das bactérias à drogas estão em andamento, devendo as mes

mas contribuirem para um maior esclarecimento, permitindo, des-

sa forma, uma aplicabilidade destas drogas com maior 

sobre as bactérias (COSTA, 1.985). 

2.2. Resistência Plasmidial 

eficácia 

OCHIAI et alii (1.959) e AKIBA et alii (1.960) re 
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latararn que a resistência à drogas podia ser transferida entre 

Shigella e E. coli quando cultivadas juntas em meio liquido. 

MITSUHASHI et alii {1.960) demonstrou que cultu-

ras de Shigella, que apresentavam resistência múltipla, quando 

filtradas, perdiam sua capacidade de transferência de resistên 

cia às amostras sensíveis de E. coli 1 sendo o mesmo observado 

nas amostras resistentes de Shigella quando eram submetidas -a 

ação de raios ultra-violeta, ou após estocagem das culturas ou 

tratamento das mesmas com acriflavina. Estes achados demonstra 

raro a existência de um agente independente do cromossomo, os 

plasmídios, responsáveis pela transferência da resistência a 

drogas durante o contato celular, via conjugação, sendo que 

a velocidade de replicação deste agente era maior que a do cro 

mossomo bac·teriano. Esses plasmidios, denominados fatores R, 

ou plasmidios R, têm a capacidade de se replicarem autônomamen 

te, podendo estes serem transmitidos para todas as ·espécies de 

Enterobactérias, apresentando papel releva'nte na resistência 

múltipla à drogas. 

Os plasmídios R, além de conferirem resistência 

à drogas, também.estão envolvidos: na produção de pigmento di-

fusível em colônias de est.afilococos (ANNEAR & GRUBB, 1.972; 

GRUBB et alii, 1.982), no contrôle da utilização de manitol e 

13 glucosideos, fermentação da ribose, atividade da fosfo-glu

cosidase, absorção de fagos, alteração no crescimento bacteria 

no, resistência aos metais pesados {NOBLE, 1.977); na redução 

da afinidade do sistema de transporte da tetraciclina pelos 

complexos da membrana celular (CHOPRA & HOWE, 1.978); na prod~ 

cão de toxina esfoliativa, a bacteriocina (SIQUEIRA & AZEVEDO, 
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1~978); na resistência ao brometo de etídio e compostos do amo

nio quaternário (GILLESPIE et alii, -l. 985). 

HEDGES & JACOB (1.974), pesquisando os aspectos 

ligados a resistência à ampicilina em bactérias, verificaramque 

os genes que conferiam esta resistência podiam ser transferidos 

de um plasmidio para outro acarretando um aumento de tamanho do 

plasmídio receptor, tendo este plasmidio capacidade de doar es

se gene recebido para outro plasmÍdio~ A partir dessas conclu

sões surgiu o termo transposon para denominar esses segmentos 

de DNA que podem ser transferidos e com capacidade de se inse

rir no DNA cromossômico ou plasmídial. 

Um mesmo plasruidio pode conferir resistência a 

drogas em mais de urna espécie de bactérias; como exemplo, te,mos 

o plasmídia pBC16, isolado do Bacillus cereus, capaz de se re

plicar em E. coli e Bacillus subtilis, conferindo em ambos hos

pedeiros resistência à tetraciclina~ O mesmo aconteceu com o 

plasmidio promíscuo RP4 de _?seuclo..~~.§l-.2.. aeruginosa, responsável 

pela resistência à tetraciclina e outros antibióticos, que por 

via conjugação transfere esta propriedade de resistência a uma 

variedade de bactérias gram-negativas (CHOPRA & HOWE, 1. 978). 

O determinante de resistência à eritronücina es

tá num transposon idêntico ao Tn554 que, preferencialmente, ins 

tala-se no DNA plasmidial {NOVICK et alii, 1.981; TOWNSEND et 

alii, 1.985). 

SHABERG et alii (1~982} relataram em sua revisão 

que o plasmidio R, isolado de Stre.Etococcus faecalis, era auto-

"· transferente em S~ aurE:,~, sendo que uma vez presente ero -
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aureus, esse plasmídio conjuntivo podia ser transferido a um 

segundo S. aureus receptor ou retornar ao S. faecalis. Genes de 

,resistência para o cloranfenicol, eritromicina e tetraciclina 

presentes no plasmÍdio de estreptococos foram prontamente ex

pressos em S. aureus. 

A resistência à gentamicina está relacionada ao 

plasmídio pSKl, sendo um transposon denominado TN400l, respons~ 

vel por esta mutação (LYON et alii, 1.984). 

Através da existência de transposon em plasmídios 

de resistência, observou-se o mecanismo pelo qual marcadores de 

resistência são capturados durante a evolução dos plasmídios, -

elucidando também a fácil distribuição dos genes de resistência 

entre diferentes bactérias (COSTA, 1.985). 

BECK et alii (1.986} procurando demonstrar a re

sistência estafilocócica a meticilina, verificaram que o deter

minante de resistência a esta droga estaria ligado a um transpo 

son, carregando este fragmento adicional de DNA 1 uma sequêncin 

de bases presentes no plasmídio penícilínase~ 

Por outro lado 1 diversos pesquisadores tem eviden 

ciado a mul tires·istência do S. aureus devido aos plasmídios. 

Assim, LACEY & GRINSTED (1.973) analisaram uma a-

mostra multiresistente de S. aureus, contendo seis 

plasmidios~ 

distintos 

Uma amostra de S. aureus multiresistente foi cons 

truída "In Vitro 11
, contendo oito plasmidios (LACEY & CHOPRA, 

1. 974). Estes verificaram que ocorria recombinação somente en

tre dois plasmÍdios, sugerindo que o número dos mesmos que a ce 



' 

-18-

lula pode manter é limitado, provavelmente, devido a incompat~ 

bilidade plasmidial~ 

Duas marcas de resistência em S. aureus sao bem 

caracterizadas: a produção de penicilinases e a resistência a 

tetraciclina. Os genes que controlam esta resistência estão lo 

calizados em plasmídios distintos (LACEY, 1.975). 

Em S. aureu_~, a transferência de genes de resis

tência é de origem pLtsmidial, sendo esta transferência feita 

por transdução (REANNEY, 1.976). 

Nos Últimos quinze anos, evidências se acumula

ram de que a resistência a vários antibióticos, em S. aureus , 

apresenta herança plasmidial (SIQUEIRA & AZEVEDO, 1.978). 

HIRACHI et alii (1.982) em seus estudos, desen 

volveram recombinantes resistentes à duas drogas, simultanea

mente, através da indução de fusão celular pelo polietileno gli 

colo 

Os elementos extracromossônicos conseguem desen

volver resistência para os sulfarnídicos, estreptomicina, tetra 

ciclina, cloranfenicol, canamicina, neomicina, gentamicina, cs 

pectinomicina, ampicilina, cefalosporinas, trimetropin e ou-

tros compostos, sendo que a disseminação dessa resistência múl 

tipla à drogas é extremamente fácil, não só entre bactéria da 

mesma espécie, mas tamb2m entre bactéria de espécies diferen-

tes (COSTA, 1. 985). 
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2~3. Instabilidade de Resistência 

' MITSUHASHI et alii (1.963) observaram que a multi:_ 

resistência a eritromicina, leucomicina e oleandromicina em s. 

aureus podia ser eliminada após tratamento das linhagens resis

tentes pela acriflavina. 

MITSUHASHI et alii (1~965) notaram que os determi 

nantes para resistência aos antibióticos macrolÍdeos e produção 

de penicílinase, eram eliminados após tratamento das 

pela acridina ou luz ultra-violeta. 

amostras 

Os plasmídios penicílinases em S. aureus sao eli-

minados apos tratamento das amost,ras resistentes pelo 

de etidio (JOHNSTON & DYKE, 1.969). 

brometo 

Variantes sensíveis de S. aureus foram obtidas es 

pontaneamente após estocagem da cultura por alguns .dias à tempe 

r atura ambiente, demonstrando-se assim a i.nstabilidade de resis 

tência das amostras para a canamicina e penicilina e sua heran-

ça p1asmidia1 (ANNEAR & GRUBB; 1.972). 

ASHESHOV ( 1. 97 5) , demonstrou a instE.1bilidade de 

resistência à tetraciclina, quando a amostra de S. aureus era 

incubada à 43,5°C por 48 horas. 

SIQUEIRA & AZEVEDO (1.978), relataram que o brome 

to de etídio forneceu indicação da localização plasmidial de 

certas marcas genéticas, podendo ser utilizado como agente de 

cura, na ausência de metodologia mais sofisticada. 

LYON et ali i (l. 983) observaram que ocorria elimi 

naçao de plasmídios quando amostras de S. aureus cresciam a 
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o 
44 C na presença de brometo de etídio (15 ug/ml) , produzindo 35% 

de variantes sensíveis ao cloranfenicol. 

' 

2.4~ Resistência dos S. aureus a drogas 

Dentre os patógenos gram-positivos, o S. aureus 

têm comumente demonstrado resistência a uma grande variedade 

de agentes antimicrobianos, sendo um importante protagonista de 

uma-vasta gama de infecções {MITSUHASHI et alii, 1.965; AYLIF-

FE et alii, 1.977). 

No plasmídio penicilinase, pode-se localizar en-

tre outras marcas genéticas, a resistência aos antibióticos ma 

crolídios (MITSU!!ASHI et a1ii, l. 965; JANOSI & BAN, l. 982). 

KASUGA &t alii (1.968), relataram que o gen que 

governa a resistência à t,etraciclina, estreptomicina e sulfan};_ 

lamidaf localiza-se provavelroent.e no cromossomo celular. 

Nas revisões de NI'l'SUHASHI et alii {1. 965), E-

VANS & NATERWORTH (1.966), ANNEAR & GRUBB (1.972) e LACEY & 

CHOPHA (l~ 973) demonstrou-se que a resistência a dois antibió-

ticos pode ser determinada por um único plasmÍdio em s. aure~_c 1 

sendo que a resistência a mais de duas drogas por um mesmo 

plasmldio e limitada pelo tamanho do plasmídio. 

A resistência à meticilina foi descri ta como s1~:n 

do de origem plasmidíal {LACEY & GRINSTED, 1.973 e ANNEAR & 

BARON HAY, 1.976), sendo que os S. aureus resistentes a essa 

\ 
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droga apresentam outras propriedades em comum: sao altamente re 

sistentes à estreptomicina e tet.raciclína e produzem penicilin~ 

se; entretanto, KUHL et alii {1.978) sugerem que o gene de re

sistência à meticilina está localizado no cromossomo. 

NOBLE & NAIDOO (1.978) relataram em sua revisão 

dois modelos básicos de aquisição de resistência à drogas em 

S. aureus: 1- resistência em resposta a presença de um antibió

tico, ocorrendo através de uma seleção gradual da 

população microbiana com mutantes cada vez mais 

resistentes, sendo a concentração de droga neces

sária para il1ibir esse microorganismo maior que 

suportada pelo hospedeiro. O microorganismo e 

considerado resistente ao antibiótico. Os genes 

que governam este tipo de resistência estão ger<'l._l 

mente localizados no cromossomo; 

2- alternativamente, genes extracromossômicos podent 

especificar resistência em um Único passo, com o 

microorganismo se transformando diretamelYte de 

sensível a resistente. Esses genes, geralmente, 

são extracromossômicos, ou seja, localizados em 

plasmídios. 

Em S. aureu~, podemos evidenciar certas marcas de 

resistência devido a genes localizados tanto no cromossomo cel~ 

lar quanto nos plasmídios~ A resistência bacteriana a certasdrQ 

gas como: neornicina, lincomicina, e ri tromicina, espectinomicin,., 

cloranfenicol, ácido fusÍdico, penicilinas, amicacina e metais 

pesados tem herança plasmidial. Já os genes de resistência para 

outras marcas tais como: novobiocina, trimetropina e rifampici-
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na estão localizados no cromossomo. Resistência a antibióticos 

como tetraciclína,estreptomicina se dá tanto por genes locali

zados em plasmídios como no cromossomo (LACEY & GRINSTED 1 1.97~ 

LACEY, 1.975; TO\VSEND et alii, 1. 985). 

A localização de outros genes que codificam re

sistência à gentamicina, trobamicina e canamicina está associa 

da à plasrnídios, embora evid~ncias de localização cromossômica 

se tenham observado em certas amostras, indicando nestas um 

estado de transição onde cópias de um transposon foram encon

tradas tanto no cromossomo celular quanto em plasmídio (LYON 

et alii, 1.983). 

BARBER & ROZVJAD01iJSKA-DOWZWNKO ( 1. 948) , relataram 

que a incidência de amostras resistentes à penicilina em S. 

aureus, estava próxima à 60%. WIEDMANN & KRISKEN (1.984), em 

suas pesquisas, verificaram que a porcentagem das amostras sen 

síveis de S. aureus à penicilina se encontrava abaixo dos 27%. 

Estranhamente, nos Últimos dez anos, raros tipos 

de agentes antiestafilococais foram introduzidos na prática m8 

dica não ocorrendo grandes t.ransformações nos já existentes; 

entretanto, uma certa cautela foi observada em muitos países 

quanto ao uso tópico da gentamicina, com redução na utilização 

de tetraciclina e uma crescente aplicação da eritromicina e 

betalactâmicos (LACEY, 1.984}. 

DUNCKER & ULU1ANN (l. 985) 1 pesquisando amostras 

de S. aureus provenientes de pacientes hospitalares, notaram 

uma altíssima incidência de amostras resistentes aos antibióti 

c os betalactâmicos 
1 

gent.amicina, clindamicina, e ri trornicina. f o.§_ 
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fomicina, sendo que netilmicina e cloranfenicol mostraram rnode-

rada ação frente às amostras resistentes; a rifampicina, segui

da do ácido fuzídico, ciprofloxacina, vancomicina e trimetropi-
' 
na, foram as drogas que demonstraram maior atividade nos estafi 

lococos rnultiresistentes. 

GILLESPIE et alii (1.985) em sua revisão sobre a 

resistência a drogas, em amostras de S. aureus, relataram que 

os determinantes de resistência a penicilina e metal pesado sao 

codificados por plasmídios. 

Muitas substâncias típicas destes microorganismo~ 

tais como: células antigênicas, toxinas e enzimas que interagem 

com as células e fluídos corporais 1'In Vivo'' 1 são fatores rela-

cionados com a virulência do S. aureus, apesar da intensidade 

desta ser parcialmente dependente do estado biológico do hospe-

de:Lro (SAVOIA et aliiE 1.985). 

2.5 .. Antibióticos 

Considerando-se o objetivo do presente t,rabalho 

e a importância dos antimicrobianos, será feit.a uma abordagem 

geral e outra específica dos antibióticos que foram utilizados 

para se avaliar os níveis de resistência das amostras de S. 

aureus. Desse modo, segundo fu~TO NETO et alii (1.972) e FONSE

-cA (1. 984) ,_ observa-se a seguinte classificação: 
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A. Quanto a origem 

Os antibióticos sao produzidos por bactérias ou 

fungos dos gêneros ascomicetos ou actinornicetos (80%). Ressal

te-se também que, por conveniência, alguns antibióticos podem 

ser obtidos por síntese, em laboratório, podendo esta ser to

tal ou parcial: 

A~l~ Antibióticos produzidos por bactérias: baci 

tracina, gramicídina 1 polimixinas, tirocidí 

na, etc. 

A.2. Antibióticos produzidos por ascornicetos: ce 

falosporinas naturais, griseofulvina, peni~ 

cilinas naturais, etc. 

A.3. Antibióticos produzidos por actinomicetos 

aminoglicosídeos, antifúngicos poliênicos 

caprcomiçina, ciclocerina, cefamicinas natu

rais, cloranfenicol, fosfomicina, lincosam~ 

na, rnacrol.ideos, novobiocina, rifamicinas 

naturais, tetraciclina, vancomicína, etc. 

A.4. Antibióticos produzidos por sintese (também 

chamados si_rnbióticos) . 

A.4.1. síntese parcial: amicacina, carbenicilin~ 

cefalosporina semi-sintética, cefaxitina, 

clindamicina, diidroestreptomicina, ne·til 

micina, penicilina V, penicilinas semi-

sintéticas, rifamicinas semi-sintéticas , 

tetraciclinas{algumas), etc. 
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A.4.2. SÍntese total: alguns antineoplásicos, ci 

clocerina e seus derivados terizidon~ elo 

ranfenicol e seus análogos e derivados, 

etc. 

B~ Quanto a açao biológica 

Os antibióticos podem ser classificados em bacte 

riostáticos e bactericidas. 

Denomina-se bacteriostático ao antibiótico que, 

nas ·concentrações habitualmente atingidas no organismo, é ca-

paz de inibir a multiplicação dos microorganismos suscetíveis, 

sem todavia destruí-los. Já o bactericida é capaz de, nas con-· 

centraçÕes habitualmente atingidas, determinar a morte dos mi-

croorganismos suscetíveis. 

B.l. Antibióticos primariamente bacte-riostáticos: 

cloranfenicol e seus ar{álogos, lincosamina, 

macrolideos, novobiocina e tetraciclina. 

B.2. Antibióticos primariamente bactericidas: a-

rninoglicosídeos, cefalosporinast fosfomici-

na, penicilinas, polimix.inas e vancomicina. 

B~3. Antibióticos fungistáticos: griseofulvina. 

B.4~ Antibióticos fungicidas: anfotericina B e 

nistatina. 

C. Quanto ao mecanismo celular e molecular de 

. 
açao 

Os an'Libió-ti.cos em uso na atualidade podem ser 
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classificados em quatro grupos principais, de acordo com o ni-

vel celular e molecular de sua atividade. 

' C.l~ Antibióticos que atuam sobre a parede celu-

lar: 

Penicilinas, cefalosporinas, bacitracinas e 

vancomicinas. 

C.2. Antibióticos que atuam efobre a membrana ci-

toplasmática: 

Polimixin&s, anfotericina e nistatina. 

C.3. Antibióticos que atuam sobre a síntese de 

ácidos nucleicos: 

Rifamicinas 1 novobiocina e griseofulvina. 

C.4. Antibióticos que atuam sobre a síntese de 

proteínas: 

1. Inibindo a síntese protéica: 

Tetraciclina, cloranfenicol, eritrom_ici-

na e lincomicina. 

2. Determinando síntese de proteínas anorna-

las: 

Neomicina, estr·eptomicina, canamicina e 

gentamicina.. 

2. 5.1. Considerações Gerais Sobre Cada Antibiótico. 

Ut.ilizado no Presente •rrabalho 

a. PEN I crr .. nm G 
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Atualmente obtida lndustrialrncnte por fermentação. 

a partir de est.irpes de :Penicilliur!} :r:o!._0::~-~'1.~ c i:)sr1:_t_cillium chry-

' '1' c• • a penlcl lna G ta:rt1;em e cbarr;ad3. de penicilina II, peni 

cilina natural ou benzilpenicilina G. 

A penicilina G é um Ç,.:.1tibiótico de pequeno espec-

tro; nele estão incluídos p::incip0lmente os cocos gram-positi-

vos; entretanto, os estafjlococos produtores de penicilinases e 

a maioria dos bacilos <:_p:::am-:c1egativos apresentam notável resis-

tência. 

As betalactemases 1 produzidas por estafilococos r 

E. coli, pseudomonas etc., atuam desfazendo o anel betalactâ:ni-

co dos 6 - APA, o que acarreta a perda da atividade biológica 

da penicilina. 

Os mecanismos indutores da formação de peniciliDI~ 

ses são a transdução e a conjugação. 

b. OXACILINA 

É um derivado semi-sintét.ico da penicilina; Gendo 

do grupo das penicilinas resistentes àspenicilinases estafilocó 

cicas, tendo pequeno espectro, altament.e seletiva~ A principal 

indicação, e quase que única, desta penicilina consiste no tra

tamento de infecções estafilocócicas resistes à penicilina G. 

c. CEFALOTINA 

Pertence ao ·grupv das cefalosporinas, sendo que 
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estas foram obtidas de cultura de Cephalosporium acremonium 1 co 

lhídos no mar, próximo à desembocadura de esgôtos. 

são antibiót.icos betalactãmicos intimamente rela-

cionados com a penicilina; ambos os antibióticos apresentam o 

mesmo mecanismo de ação. 

são considerados antibióticos em amplo espectro 1 

sendo bastante ativas para os cocos gram positivos. De suma im-

portância é o fato das cefalosporinas não serem degradadas pela 

ação de penicilinases, podendo, portanto 1 ser empregada em in-

fecções por estafilococos produtores ou não desta enzima; en-

tretanto 1 estas podem ser inatívadaspela enzima cefalosporinase! 

produzida por alguns microorganismos (estafilococos e gram neg~ 

ti vos). 

De modo geral, a cefalotina é um antibiótico de 

segunda escolha, em relação a gram posí·tivos, sua maior utilida 

de reside no tratamento de infecções por estafilococos penici.lo-

resistente e também em casos de individuo com hipersensibilida-

de às penicilinas~ 

d. ESTREPTOMICINA 

Obtida a partir de culturas de Streptomyces .92:i_

~us, foi o segundo antibiótico a ser utilizado em clínica, lo-

go após a penicilina. 

Durante muito tempo a estreptomicina teve emprego 

generalizado, apesar de sua toxicidade; hoje com a descoberta 

de outros aminoglicosídeos de espectro mais amplo, e com o do.-



-29-

senvolvimento crescente de resistência por parte dos patógenos 

suscetíveis, seu uso vem sendo mais restrito. 

A resistência a esta droga pode ser de origem ex 

tra.cromossômica, através da produção de enzimas inativantes, 

principalmente a fosfo-tranferase em S. aureus ou cromossômica 

sendo que neste caso a resistência se faz por alteração de uma 

proteína ribossômica onde o antibiótico se fixa. 

e. CANAJHCINA 

Obtida a partir de culturas do Streptomyces ka!?:~ 

micetícus, constitue-se numa mistura de três substâncias, cana 

miçinas A, B e C. 

Sua eficácia e toxicidade aceitável, o advento 

da resistência bacteriana e o aparecimento da gentamicina aba

laram consideravelmente suas indicações.-

O mecanismo de resistência a esta droga se dá 

principalmente pela inativação da droga pela enzima fosfotrans 

ferase. 

f. AMICACINA 

Derivado semi-sintético da canamicina A, faz pnr 

te do grupo dos novos aminoglicosideos~ Sua principal vantagem 

sobre os outros reside no fat.o de ser um mau substrato para as 

enzimas e, portanto, resistente à inativação; com efeito, ela 
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só é afetada por uma acetiltra.nsfcrase, a AAC{6 1 ) produzida por 

cepas de E. coli e Pseudonona§_, uma das menos difundidas enzi-

mas inati.vadoras. 

Amicacina é um recurso valioso e, como tal, nao 

deve ser empregada em infecçÕes de pequena gravidade ou infec-

-çoes severas, mas causadas por germes sensiveis aos outros ami-

noglicosideos~ Baseado nestes princípios, podemos contar com um 

poderoso recurso para enfrentar o problema da resistência bacte 

riana. 

g. NETILMICINA 

~ o mais novo aminoglicosídeo introduzido na clí-

nica. Trata-se de um derivado semi-sintético da gentamicina~ 

Suas principais vantagens dentre os aminoglicosi-

deos em uso seriam uma maior resistência à inativação enzimáti-

ca, além de uma maior potência de ação se comparada ao composto 

que lhe deu origem~ 

Os aminoglicosídeos constituem, juntamente com as 

penicilinas, um dos grupos mais importantes de antibióticos di§. 

poníve is, representando arma important-e contra gram-nega ti VC4 in 

clusive Pseudomonas, devendo sua indicação ser abolida para in-

fecçÕes banais provocadas por grarn positivos. ~ preciso que nos 

conscientizemos da gravidade do problema, a relativa facilidade 

de aquisição de resistência aos aminoglicosideos pelo fator R, 

transmissível de uma bactéria para outra, aliada aos efeitos co 

laterais próprios do qrupo, faz que devamos ter uma atitude po_!2 
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deradaf utilizando-os/ como arma poderosa, nos casos em que e~ 

tão especificamente indicados e jamais de forma abusiva e in-

discriminada (COSTA, 1.985). 

h. RIFAMPICINA 

Pertence ao grupo dos ansamacrolideos, sao com-

postos semi-sintéticos~ obtidos a partir de culturas do Strep

tomyces mediterranei. 

Possui açao bacteriostática, atuando especialme~ 

te contra cocos gram positivos, principalmente o estafilococo~ 

inclusive os penicilos-resistentes. 

Um dos maiores inconvenientes da rifampicina é o 

rápido aparecimento de resistência por parte dos microorganis-

mos suscetíveis, sendo aconselhável reservá-la para infecções 

menos triviais, como exemplo a tuberculose. 

O mecanismo de resistência a esta droga é induzi 

do por mutantes de origem cromossômica que produzem uma altera 

ção da estrutura da polimerase o que impede a sua ligação com 

a rifampicina. 

i. ERITROMICINP. 

Pertence ao grupo dos macrolídeos 1 sendo obtida 

através de culturas de StreEtomyc~~ erJthreUSi age 1 inibindo a 

~ (, ' . .. ' . sJ.ntese prote1.ca dos m1.croorgan1.smos sensl ve1.s, para 1sso se 

fixa nas subunidades 50 S do ribossoma. Seu espectro abrange 
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os cocos gram-positivos (estreptococos, pneumococos e estafi-

lococos, inclusive os produtores de penicilinase) e bacilos 

gram-negativos~ 

O mecanismo de resistência dos microorganismos a 

esta droga não está ainda bem definido. 

j. CLORANFENICOL 

~ quimicamente um derivado do propanodiol, sendo 

obtido a partir de culturas de Streptomyces venezuelae, poden

do também ser preparado por síntese que se constitui, hoje em 

diaf praticamente no único processo para sua produção. 

Possui ação bacteriostática, bloqueando a sínte

se protéica, fixando-se na subunidade 50 S dos ribossomas das 

bactérias sensíveis. 

O aparecimento crescente de bactérias resisten-

tes tem limitado o uso do antibiótico; a resistência ao cloran 

fenicol dá-se por um mecanismo de conjugação e parece ser devi 

da ao Fator R, sendo este responsável pela produção de uma a-

cetiltransferase que acetila o antibiótico~ 

o cloranfenicol já foi um dos antibj.óticos mais 

utilizados do mundo. Atualmente, seu emprego foi drásticamente 

reduzido; tal mudança se deve além de seu efeito apenas bactc-

riostático, a sua grande toxicidade e ao surgimento, cada vez 

" mais frequente, de resistência por parte ele microorganismos an 

teriormente suscetíveis. 
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k. TETRACICLINAS 

Família de antibióticos ca· racterizada or a s .-- p pre ·eQ 

ta r em comum um grupo de qua-tro anéis derivados do naftaleno, 

com função carboxamida~ Os membros do grupo sao constituídos pe 

la tetraciclina propriamente dita e um grande número de deriva-

dos naturais ou semi-sintéticos~ 

Possuem ação bacteriostática, impedindo a síntese 

protéica ao inibir a conjugação do t - ARN ativado por aminoác_i 

dos à superfície dos ríbossomas nas suas subunidades 30 S. 

A primeira tetraciclina utilizada foi a clortetra 

ciclina, em 1~948; por causa de seu amplo espectro de açao, as 

tetraciclinas tiveram urna fase aúrea; hoje em dia encontram-se 

em fase de declínio, sendo este explicado pelo surgimento de 

substâncias mais ativas e menos tóxicas (cefalosporinas p. ex.), 

pelos próprios efeitos colaterais das tetraciclinas e pelo apa-

récimento crescente de resistência bacteriana. 

Existe resistência cruzada total entre todos os 

membros do grupo, sendo que esta Stlrge lenta e gradualmente, de 

vido principalmente à transferência do fator R. Seu mecanlsmo 

de ação não é totalmente conhecido e, ao que p.::trece, es·tá liga-

do a irnpermeabilidade celular; o antibiótico não consegue pene-

trar nas células para exercer sua ação. 
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3. MATERIAL E Mt.TODOS 

3~1~ Espécie de Bactéria Utilizada 

Foram utilizadas 88 amostras de StaEhylococcus au 

reus 1 sendo 26 isoladas da pele e 18 da narina de 9 estudantes 

do E.P.G. Padre Armani, de Mogi Guaçu, e 44 amostras isoladas 

de 12 diferentes salas do Hospital e Maternidade da Santa Casa 

de Misericórdia de Mogi Guaçu, em 1.985. 

3~2. Meios de Cultura e SoluçÕes Utilizadas 

3.2.1. Âgar nutriente (N.A. DIFCO) 

Extrato de carne ...•.............•.•.• 3 g 

Cloreto de sódio ......•.••.•....•..•.• 1 g 

Peptona ~ ..•.•..••. ~ ••. ~ •. ~ . . • . . . . • . . . • 5 g 

Âgar •••••••••• :· .•••••••••.•••.•.•••••• 15 g 

Agua destilada ... ~····~··········· 1.000 ml 

pH ••••••••• o ......... o • o ••••••••••••• o • 7 I 2 

O meio dissolvido foi distribuído em tubos 

(20 ml por tubo) e esterilizado em autocl~ 

ve à 1 atmosfera de pressão à 120°C por mi 

nu tos. 
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3.2.2. Caldo nutriente (DIFCO) 

Extrato de carne~······················ 3 g 

Peptona •....••. ~........................ 5 g 

Cloreto de sódio ..•.........••.....•... 1 g 

Água destilada ....•................ l. 000 ml 

pH ••••••••••• _ •••••••••••••••••••••••.•• 7,2 

Preparado do mesmo modo que o ágar nutriente 

sem a adição do ágar. 

3.2.3. Caldo nutriente triptona-dextrose (DIFCO) 

Nutriente Broth ....••..•..••..•..•..... 2,6 g 

Triptona .......•...•................... 1,6 g 

Dextrose. . • • • • . • • • • • • . • • • • • • • • • • • • • • • • • 3, O g 

Água destilada ....•••••.•••.•.•.•.. 1.000 ml 

pH., •••••••••••••••••••••••• • • • •••• • • • • 7 r 4 

O meio foi distribuído em frascos {10 ml por 

frasco} e a seguir autoclavado por 15 minutos 

à 120°C a uma atmosfera de pressão. 

3.2.4. Manitol Salt Ágar (DIFCO) 

Manitol Salt Agar •...•.•.•....•...••... lll g 
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Âgua destilada ••••• ~····~····~········· 1.000 ml 

A autoclavagem foi feita por 15 minutos à 120°c 

-a uma atmosfera de pressao, sendo o meio distri 

buido em placa.s de Petri. 

3.2.5. Mueller - Hi.nton Ágar (Biobrás) 

Infuso de carne bovina ••..•.... ~····· 300,0 g 

Peptona de caseína ácida ...........•. 17,5 g 

Amido .................................. . 1,5 g 

Ágar ..••.••••••••••••• ~·············· 17,0 g 

Água destila da ....................... . 1. 000 ml 

pH final ............................ .. 7,4 + 0,2 -

A autoclavagem foi feita por 15 minutos à 120°C, 

~a uma atmosfera de pressão, sendo o meio distri-

buído em placas de Petri. 

3.2.6. Caldo de Soja Tripticaseína (Biobrás) 

Peptona de ' caselna •..•.••••...•.•.•. • 17,0 g 

Peptona de SOJa*•·•·~•••••••••••••••• 3,0 g 

Cloreto de sódio. .................... 5,0 g 

Fosfato dipot~ssico .....••.........•. 2,5 g 

Dextrose .•.............••.. ~ · • · · · · · · · 2,5 g 



-38-

pH final .... ~ ...•....••.•....•••....• 

l.OOO ml 

7,3 + 0,2 

O meio foi distribuído em frascos {5 rol por fras 

co) e a seguir autoclavado por 15 minutos a 

120°C a uma atmosfera de pressão. 

3.2.7. Solução Salina 

Solução de cloreto de sódio O, 89·% em agua desti 

'lada, sendo distribuída em frascos e autoclavada por 15 minu

tos à 120°C à urna atmosfera de pressão. 

3.2.8. Solução de Brometo de EtÍdio 

Brometo de etídio...................... 10 mg 

Agua destilada......................... 50 ml 

o brometo de etídio foi dissolvido em 50 ml de 

água destilada, esterilizada e acondicion<.ldO 

em frasco escuro. 
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3.2.9. Corantes de Gram 

Cristal Violeta Fenicada 

Cristal violeta...................... 1 g 

Âlcool a 95°.......................... 10 ml 

Fenol fundido........................ 2 g 

Água destilada ••....••••••••••••••••• 100 ml 

O corante acima foi misturado e acondiciona-

do ent frasco. 

Fucsina Fenicada 

Fucsina báf_;ica .•...•••.•.•.•••••.•..• 0,3 g 

o 
Álcool a 95 ······~·················· 10,0 ml 

Fenol fundido ..• ~ •••.•..••.••••....•• 5,0 g 

Âgua destilada ....•••..•••••.••.••..• 95,0 r:ü 

Preparado do mesmo modo que o acima. 

Solução de Lugol 

Iôdo................................. 1 g 

Iodeto de potãssio................... 2 g 

Âgua destilada •••.••••••••••.••••••.• 300 ml 

Num g-ral, o iodeto de potássio e o iÕdo foram 

triturados, sendo aos poucos adicionadD. 1
<1 a-

gun, mistt::rando-sc bem. 
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Antimicrobianos em discos (Sensibiodisc-Cecon) u 

tilizados e suas respectivas concentrações. 

Arnicacina (AM} .............. 30 mcg 

Cefalotina (CF).~···~······ 30 mcg 

Cloranfenicol (co) •••.••....•• 30 mcg 

Eritromicina (EI) ............. 15 mcg 

Estreptomicina (ET).~·········· 10 mcg 

Canamicina ( KN) •••••••••••• 30 mcg 

Netilmicina ( NET) ••••••••••• 30 mcg 

Oxacilina ( ox) •....•..•.•. 5 mcg 

Penicilina G ( PN) •••••••••••• lO un. 

Rifampicina (RF) •••••• ~ ...... 5 mcg 

Tetraciclina (TT} ............. 30 mcg 

3.4. Isolamento das Amostras 

As amostras provenientes da pele (região do bra-

ço) e narina dos estudantes, foram coletadas com o auxílio de 

cotonetes esterilizados, umidecidos em solução salina; a se-

guir foram passados por estrias 1 em placas contendo manitol 

salt ágar, que é seletivo para o isolamento de esta.filococos . 

~ .. - ~ 70 Apos per:1odo de incubaçao de 36 horas em estufa a 3 C, seleci. 
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onou-se as colônias que produziram halo amarelo no meio de 

cultura. 

As amostras foram fixadas em lâminas e coradas pe 

lo método de Gram que se segue: 

1- corar 1 minuto com solução de cristal violeta 

fenicada. 

2- escorrer o corante e cobrir, durante 1 minutct 

com solução de lugol. 

3- lavar em água corrente. 

4- diferenciar com álcool a 95Q. 

5- la.var em água corrente. 

6- corar o fundo rapidamente com fucsina diluída 

a 1/10. 

7- lavar e secar. 

Após a observação microscópica das lâminas, no

tou-se que as amostras eram formadas por microrganismos esféri-

cos, em cachos irregulares azuis. As colônias 0r..:sim caracteriza 

das foram transferidas para tubos de ensaio, contendo agar nu

triente inclinado e após o crescimento à 37°C, foram estocadas 

no refrigerador. 

As amostras hospitalares foram isoladas, conser-

v ando-se aberta uma placa com mani tol saJ:!: águr por ~ horas, em 

cada uma das 12 diferentes salas da Santa Casa. A seguir, as 

placas foram fechadas e incubadas à 37°C por 36 horas i ~ -- ::;s o 

crescimen·to das colônias 1 fez-se um exame microscópico das que 

produziram halo amarelo no meio de cultura, nas quais foram tam 

bém observadas a presença de células esféricas agrupadas em ca-
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chos, gram-positivas, característica de bactérias do genero sta. 

phylococcus. 

As amostras !lospitalares e da pele e narina, fo

ram submetidas a prova da coagulase {GODOY & FERNANDES
1 

1. 978), 

utilizando-se plasma de coelho citratado~ Desse modo, as amos-

tras que apresentaram reação positivar ou seja, coagulase posi-

tiva, foram utilizadas para os próximos passos da pesquisa. Es

ta reação de coagtllação é uma prova utilizada na diferenciação 

de S~ aureus. 

3~5. Determinação dos Niveis de Resistência às Droaas 

Os níveis de resistência foram obtidos, utiliz<J.n<-

do-se o método de difusão em ágar com discos 1 segundo o proces-

so de Kirby-Bauer (BAUER e·t alii, 1.966). Este método propicia 

uma constante reprodutíbilidade da prova, oferecendo seus .rcsul 

tados umc:. melhor correlação com a metodologia da concentração 

mínima inibitória. O meio dG cultura utilizado, Mueller-Hi.n·ton, 

é o mais recomendado devido a sua melhor padronização e por of,::::';, 

recer condiçÕes ideais de crescirnent.o aos principais patógcrws 

(SUASSUNA, L 985). 

Cinco colônias de cada amos·tra isolada de S. au 

reus foram transferidas para tubos testes, contendo 5 ml de ~~n l 

do de soja tríptícase (T.S.B.) e incubados à 37°C em intervalos 

de 2 a 8 horas, até uma t urbidez ideal comparada a urna sol uçE.o 

padrão de sulfato de bário (Or5 ml de cloreto de bário, {BaC1 2 J 
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a 1% mais 99,5 ml de uma solução de ácido sulfúrico, (H
2
so

4
) a 

1% (0,36 N). 

Esse inóculo foi espalhado uniformemente com um 

cotonete esterilizado, em placas, contendo o meio de cultura Mu 

eller - Hinton, previamente preparado; após intervalos de 3 a 5 

minutos, os discos foram depositados 1 com o auxÍlio de uma pin 

ça, sobre a superfície do meio. 

Após o período de incubação de 24 horas, à tempe

ratura de 37°C 1 procedeu-se a leitura dos halos de inibição, in 

terpretando-se os resultados de acordo com a Tabela L 

A categoria com que a bactéria é colocada, resis

tente, intermediário ou sensível 1 corresponde ao tamanho do diâ 

metro do halo de inibição conforme se refere na 1'abela 1. 

Nos testes pelo método de difusão, forma-se um 

gradiente de concentração pela difusão do antibiótico a partir 

do disco para o ágar, com consequente inibição do 

dos microorganismos sensíveis. 

3. 6. Tratamento com Bromet.o de Etídio 

crescimento 

Duas amostras hospit.alares que apresentaram resis 

tência mÚltipla à maioria dos antibióticos testados, r-1 5 e H9 , 

foram submetidas ao tratamento pelo brometo de etídio, método 

este descrito por SIQUEIRl1_ {1. 976) 1 com a finalidade de obsnx

var a posslvel origem plasmidial dos genes de resistência. As 
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amostras acima foram incubadas à 37°C, separadamente, por 18 

horas, em caldo nutriente. A seguir,. O, l ml desta foi adiciona 

do em frascos, contendo 10 ml de caldo nutriente-triptona dex-

trose, pH= 7,4, contendo Oi 2,0; 3,0 e 4,0 ug/ml de bromet.o de 

etídio, os quais foram incubados à 37°C, com agitação. 

A cultura, que apresentou maior turvação no menor 

tempo e na maior concentração de brometo de etidio foi diluída 

adequadamente em solução salina e 0,1 ml desta foi semeado em 

placas, contendo ágar nutriente; o mesmo foi feito com a amos-

tra crescida em meio sem a adição do brometo de etídio. 

Após período de incubação de 24 horas, a 37°C, as 

amostras foram transferidas isoladamente para tubo, contendo 

T.S~B. e incubadas em intervalos de 2 - 8 horas, até a turbidez 

do meio. Com o cotonete ewterilízadof fez-se o esfregaço em pl~ 

cas, contendo meio de cultura de Mueller-Hinton, sendo que nes-

tas foram depositados os discos de antibióticos aos quais as 

amostras M
5 

e M
9 

apresentaram resistência. Estas placas foram 

o ' -incubadas a 37 C, por 24 horas e, fez-se entao a leitura dos 

halos de inibição, comparando-os com a Tabela 1 e estimou-se e~ 

Lão a porcentagem de perda de resistência para cada antibiótico 

testado~ 



TABELA 1:- Limites para interpretação do antibiO'"'~-,_i_;ua;. zona de inibição em milímetroS~ 

ANTIBACTERIANOS CONC. DISCO 

Estreptomicina(ET) 10 mcg 

Rifampicina (RF) 5 mcg 

Cloranfenicol(CO) 30 mcg 

Canamicina (KN) 30 mcg 

Netilmicina(NET) 30 mcg 

Oxecilina (OX) 5 mcg 

Cefalotina {CF) 30 mcg 

Amicacina (AM) 30 mcg 

Eritromicina(EI} 15 mcg 

Tetraciclina{TT) 30 mcg 

Penicilina G{PN) 10 un. 

RESISTENTE 
(MENOR OU IGUAL) 

11 

23 

12 

13 

16 

9 

14 

14 

13 

14 

20 

IN'l'ERl'-'1EDIÃRIO 

12/14 

24 

13/17 

14/17 

17 

10/13 

15/17 

15/16 

14/17 

15/18 

21/28 

(*) Limites fornecidos pc-:u laboratório detentor do antibacteriano. 

SENS1VEL 
(MAIOR OU IGUAL) 

15 

25 

18 

18 

18 

14 

18 

17 

18 

19 

29 

I ,. 
<.n 
I 
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4. RESUL'I'hDOS 

4~1~ Niveis de Resis-tência de Amostras Isoladas 

As 88 amostras de Staphylococcus aureus foram tes 

tadas frente aos antibióticos: Estreptomicina, Rifampicina, Clo 

ranfenicol, Canamicina, Netilmic:Lna, Oxacilina, Cefalotina, Ami 

cacina, Eritromicina, Tetraciclina e Penicilina~ O método utili 

zado foi o da difusão em ágar, segundo o processo de Kirby-Bau

er. Os níveis de resistência das amostras provenientes da pele 

e narina de estudantes do E~P.G. Padre Armani, estão mostrados 

na Tabela 2. As amostras estão indicadas pela letra P ou N re

presentando pele ou narina, a seguir pelo número do estudante e 

número da colônia obtida deste indivíduo. 

A nomenclatura utilizada para as amostras provcni 

entes da Santa Casa de Misericórdia foi a mesma apenas acrescen 

tando as letras correspondentes às salas nas quais foi efetuada 

a coleta das bactérias, sendo: A- Berçário; B- Sala de Parto Nor 

mal; C- Sala de Esterilizaçãoi D- Ambulatório; '-~·~ -:)r,d.iatria; F

U.T.I.; G- Posto de Enfermagem da Ala masculina; +· .. ~ala de 

Pré Parto; I- Centro cirúrgico; J- Corredor da Maternidade; L-· 

Enfermaria feminina; M- Enfermaria masculina. Os níveis de re

sistência destas amostras estão mostrados na Tabela 3. 

Os resultados das Tabelas 2 e 3 estão agrupados c 

representados nos Gráficos 1 a 11, para cada antibiótico utili

zado. 
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Os dados apresentados na Tabela 2 estão expressos 

em porcentagem de resistência na Tabela 4, considerando-se se-

paradamente as amostras isoladas da pele e narina dos estudan-

tes. 

A porcentagem de amostras resistent:es, isoladas 

dos estudantes e de amostras resistentes isoladas da Santa Cas~ 

está apresentada na Tabela 5 e a porcentagem de amostras resis-

tentes, para ambos os casos, em relação ao total de amostras a-

nalisadas, está mostrada na Tabela 6, para melhor visualização. 

4.2. Tratamento com Bro2eto de Etidio 

As condiçÕes utilizadas no tratamento estão mos-

tradas na Tabela 7 e os modelos de resistência para as 50 co1ô~ 

nias provenientes da amostra rv1
5 

estão apresentaj_:Js na Tabela 8, 

para o controle; e na Tabela 9 r para o tratameD .. :.:o efetuado com 

2 ug/rnl de brometo de etidio. Os dados da amostra M
9 

estão mos~ 

trados nas Tabelas 10 e 11, respectivamente, para o controle e 

tra·tamento. 

Da análise das Tabelas 8, 9, 10 e 11, estimaram-

se as frequências de eliminação das marcas de resistência aos 

antibióticos, considerando-se o controle e o tratamento. Essas 

" frequências estão apresentadas nas Tabelas 12 e 13 para as amos 

tras M5 e M9 , respectivamente. 



TABELA 2:- NÍveis de resistência das 44 amostr-as de ..!h..._<!Ur:~~· isoladas 

da pele e narina de 'J estudantes do E.E.P.G. Padre Armani d<J 

Moj i Guaçú, SP. 

AHOSTRAS D R O G A S 
--~----- >CM~~ -- MODELO DE RESIST"NCI'. ET RF CO KN NET OX ÇJT />t4 EI TT PN "' "-

----~ ·~----
Pl.l 

P2.1 

E2.2 
P2.4 

P2.5 

P2.6 

P2. 7 

P3.2 

P3.5 

N.l 

P4. 2 

P4.3 

P4.4 

P4.5 

P4.6 

P4.7 

PS.l 

s s s s s 
S R S S S 

s s s s s 
R S S S S 

R S S S S 

s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s 5 s s 
R S S R S 

s s s s s 
S S I R S 

s s s s s 
s s s s s 
s s 5 s s 
S S R S S 

s s s s s 
s s s s s 
s s s s 5 

s s s s s 
s s s 5 s 
I S S S S 

s s s s s 
I S S S 5 

ssssss 
SSSSSR 

ssssss 
ssssss 
RRSSSR 

SSSSSR 

ssssss 
RRSSRR 

RSSSSR 

SSSSSR 

SSSSRR 

SSSRRR 

SSSSSR 

SSSSRR 

SSSSIR 

SSSSSR 

SSSSIR 

SSSSRR 

SSSSRS 

R S S ~S R S 

RSSRRS 

SSSSRS 

SSSSRR 

SSSRRl.: 

ssssss 
s, s s s s s 

S S S S g; S S S I S R 

sssss ssssss 
SSSSS SSSSSR 

RSSSS SSSSSR 

SSSSS SSSSSR 

S S S R S R S S S S S 

SSSSS RSSSRS 

SIRRS RSSSSR 

RSSSS SSSSSS 

SSSSS SSSSSR 

SSSIS SSSSSR 

SSSSS SSSSSR 

sssss ssssss 
sssss sssssR 
SSSSS SSSSSR 

SSSSS SSSRRR 

sssss ssssRR 

s 
RF, PN 

s 
ET 

ET, OX, CF, PN 

PN 

s 
OX, CF, TT, PN 

ex, PN 

PN 

TT, PN 

ET, KN, EI, TT, PN 

PN 

KN, TT, PN 

PN 
PN 

PN 

CO, TT, PN 

TT 
TT, OX 

OX, TT, EI 

TT 

TT, PN 

E!, TT, PN 

s 

PN 

s 
PN 

ET, PN 

PN 
KN, OX 

OX, TT 

CO, KN, OX, PN 

ET 

PN 

PN 
PN 

s 
PN 
PN 

EI, TT, PN 

TT, PN 

P5.2 

P5.3 

P5.4 

PS.S 

PS.Ei 

P6.1 

P7.1 

PB.l 

H.l 
N2.1 

N2,2 

N3.l 

N3.2 

N3.3 

N4.1 

N4. 2 

N4.3 

NS.l 

N5.2 

N5.3 
N5.4 

N5.6 

N6.1 

N7.1 
NS.l 
N<;i.l 

N9.2 s s s I s s s 
--~-~---- ···-----~---------

s 
s -'----------

E'r"" estrept.or-,icina; IU'"' r.ifampicina; CO"' elo anfenicol; 
KN~' çanani.cü~,~~ NBT"' neti1.mic1.na; OX= oxacíl n<:~; 
CF"" cefalotirh'l; AM"'- umi.cacina: Bl" eritrcmic na; 
'l:'T'-' t.etraciclin:t; PN"' penü.oilirta G; 
5"' sensiw~l; r"' intermediárl.o; R-" resistente. 
Jh pele; N"'- narina 
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TABELA 3:- Níveis de resistência das 4.4 amostras de §~:..,_aureu_§_, isoladas 

de 12 salas do Hospital e Haternidade da Santa Casa de Mise

ricórd~a de Moji Guaçú, SP. ____ ,, __________ _ 
1\.MOSTAAS 

D R O G A S 
ET RF ê~N'ET--Oxef~~i?PN 

--------
Al 
El 

Cl 

C2 

Dl 

D2 

D2 

El 

F2 

Gl 

G2 

G3 

Gl 

G5 

115 

Il 

I2 

I3 

" I7 

Jl 

Jl 

J3 

JS 

J7 

JD 

J9 

JlO 

Ll 

L4 

LS 
L6 

L5 

L12 

I.l3 

1,14 

Ll8 

112 

!B 

M4 

MS 
M6 

117 

M9 

R R R R R 

R S S R 5 

S S R R S 

R S s S S 

s s 5 s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s 5 

R S 5 S S 

s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
R S S S S 

s s s s s 
I S S S S 

s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
S R S R S 

s s s s s 

SISRRS 

RSRRRS 

SSSRRR 

RSSSSR 

SSSSRS 

SSSRSS 

SSSRSS 

!SSSSS 

ssssss 
SSSRSS 

SSSRSS 

SSSRSS 

ssssss 
SSSRSS 

ssssss 
SSSRRS 

SSSSSR 

ssssss 
SSSSRS 

ssssss 
SSSSSR 

ssssss 
SSSISS 

SSSRSS 

SSSSRS 

RSSSSR 

RRSSRR 

IS!?SSS 

sssss ssssss 
SSSSS SSSSIS 

ssssS·-ssssss 
s s s s s 
5 S S R S 

5 s s s s 
s s s s s 
s s s s s 
s 5 s s s 
s s s s s 
R S S R S 

R S R R I 

R R R R I 

R R R R S 

s s s s s 
R R R R R 

ssssrs 
ssssss 
ssssRs 
SSSSRS 

ssssss 
sssssr 
sssssR 
RSSSIR 

RSSSRR 

SSRRRS 

RSRRRS 

ISSSSS 

RSRRRR 

ET, RF, CQ KN,. NE'X;. El,. TT 

ET.- :K~ OY. A.~ EI, TT 

CQ Kl{ EI, T'C PN 

E'C Ht OX 

TT 

EI 

EI 

ET 

EI 

EI 

EI 

ET 

EI 

EI, T'f 

PN 

s 
TT 

s 
PN 

s 

EI 

TT 

P:t-; OX 

CF, O~ Pl'{- RF, Kl{ TT 

s 
s 
s 

KN 

TT 

TT 

s 

PN 
E'C Kl{ OX, PN 

E~ CQ K~ OX, T~ PN 

ET, RF, çq. Kli- N{ EJ, TT 

E'!'.. RF, CQ Kl{ OX. Al1 EJ, TT 

NET, ET, RF, C4 EJ'\. mo A!{. EJ, T't Ptl 

ET"' estn•ptomicinil; RF"' :dfi1m?icina; CO" cloranfenicol 
KN'-· canarnicina; KET~ netilmic1na; OX= oY.acilina 
Cf"' ccfillotir:a; N·S'' <lmica.cin;q EI" eritrc•nicina 
'l"l'"' tetr·aciclina; PN"' penicilina G; 
S"' sensívc1; ;,, into:medi&rio; h;o resistente 
A"' berç,;:cio; B~· seda de p;:;rto nor"'"'l; c~ s;üa de es"t.erilizuçâo~ D"' a~nbulatório 
E"-" pedlütt·i;o1; r" U.T.I.; G~ p-x·.tc de: <.'n:ie::mJ.qt~!~ da .rrl.a n:uccculi>·.-•; H~ sala de 
pré parto; l'" centro cirúrg:ico; J•• corredor da maternidade; L"- enfenr,J.ria feml 
nina; M"' enfcnH,ria masculina. 
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GRÂF!CO l;- Representação quantitativa dos niveis 

de resistência de S. aureus, à EstreE 

tomicina, nas categorias resistente 

(R), intermediário {I) c sensível {S). 
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GRÂFICO 2:- Representação quantitativa dos níveis 

de resistência de S. aureus à Rifampi 

cina, nas categorias resistente (R), 

intermediário (I) e sensivel(S). 
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R I s 

Nivel de resistência 

GRÂFICO 3:- Representação quantitativa dos níveis de 

resistência de S. aureus ao Cloranfeni

coL nas categorias resistente {R) , ~n

termcdiário {I) e sensível (S). 

IDilliiiD amostras hospitalares 

O amostras de estudantes 
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GRÂFICO 4:- Representação quantitativa dos níveis 

de resistência de S. aureus à Canami

cina, nas categorias resistente (R), 

intermediário (!) e sensível (S). 
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R I s 
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GRAFICO 5:- Representação quantitativa dos níveis 

de resistência de S. aureus à Netilmi 
cina, nas categorias resistente (R), 

intermediário (I) e sensível (S). 
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GRÁFICO 6:- Representação quantitativa dos níveis 

de resistência de S~ aureus à Oxacili 

na, nas categorias resistente (R}, in 

terreediário (I) e sensível (S). 
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GRÂFICO 7:- Representação quantitativa dos nível 

re resistência de S. aureus à Cefalo 

tina, nas categorias resistente (R) , 

intermediário {I) e sensível (S). 
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GRAFICO 8:- Representação quantitativa dos níveis 

de resistência de S. aureus à Amicaci 

na, nas categorias resistente (R), in 

termediário {I) e sensível (S}. 
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GRÂFICO 9:- Representação quantitativa dos níveis 

de resistência de S. aureus à Eritro
rnicina, nas categorias resistente {R), 

intermediário (I) e sensível (S). 
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GRAFICO 10:- Representação quantitativa dos níveis 
de resistência de S. aureus à Tetraci 

clina, nas categorias resistente (R)t 

intermediário (I) e sensível (S). 
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GRÁFICO 11:- Representação quantitativa dos nivcis 

de resistência de S. aureus à Penici

lina G, nas categorias resistente (R), 

intermediário (I) e sensível (S). 
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TABELA 4:- NÚmero e porcentagem de amostras resistentes a cada uma das drogas. 

!'-,.mostras resistentes isoladas da pele e narina. dos estudantes. 

PELE NARIN.l:;. 

DP.OGAS 
( AMO~'I~AE._~:f::SISTENT_E:S) ( AMOSTRAS RESI S~ENTES) 

NQ DE A.HOSTRl\S %DE R:SSIS'1'.8NCIA NQ DE ANOSTH.l\S %DE RESISTf:NCIA 

E'r 3 13,6 2 

RF l 4,5 o 
co l 4,5 l 

KN 2 9,0 2 

KE'l' o o o 
ox 5 22,7 3 

c::· 2 9,0 o 
k"1 o o o 
EI 3 13,6 1 

TT 11 50,0 3 

PN 16 72,7 12 

ET= estreptomicina; RF= rifampicina; CO= cloranfenicol; 

KN= canamicina; NETo;; netilmicina; OX= oxacilina; 

CF""· cefalotina; 1\i'4= amicacina; EI= eritroq:ücina; 

TT= tetraciclina; PN= penicilina G. 

12,5 

o 
6,2 

12,5 

o 
18,7 

o 
o 

6,2 

18,7 

75,0 

' "' N 

' 



TABELA 5:- NÚmero e porcentagem de amostras resistentes a cada uma das drogas 

utilizadas. 

Amostras resistent.es isoludas dos estudantes e da Santa Casa. 

DROGAS 

ET 

RF 

co 
KN 

NET 

ox 
CF 

l~f\1 

EI 

TT 

PN 

AMOSTRAS DOS ESTUDANTES 
( AMOSTHA_S RESI STEN'l'ES) 

NQ DE AMOSTRAS % DE KESIS.TLNCIA 

5 13,1 

l 2,6 

2 5,2 

4 10,5 

o o 
8 21,0 

2 5,2 

o o 
4 10,5 

l4 36,8 

28 7 3, 6' 

AMOSTRAS DA SAN'rA CI\SA 
( AI10STRAS RESISTENTES) 

,NQ DE Al'WS-TRA-$ % DE RESIS'l'lSNCIA 

10 26,3 

5 1311 

6 15,7 
10 2 6, 3 

2 5,2 

8 21,0 

1 2,6 
4 10,5 

14 36,8 

14 36,8 

10 26,3 

ET= estreptomicina; RF= rifampicina; CO= cloranfenicol; 
KN= canamicina; NET= netilmicina; OX= oxacilina; 
CF= cefalotina; AH= amicacina; EI= eritromicina; 
TT= tetraciclina; PN= penicilina G. 

I 

"' w 
I 



TABELA 6:- Nili~ero e porcentagem de affiostras resistentes a cada uma das drogas 

utilizadas. 

Total de amostras isoladas dos estudantes e da Santa Casa. 

AHOSTRl-,.S DOS ESTUDZ:1.NTES A.t'VlOSTRAS DA SANTA CASA 

9ROGAS (TO_Tl\L DE A'\OS7RAS) (TOTAL DE AMOSTRAS) 

NQ DE AHOSTRAS % DE RESIST:ê:NCIAS NO DE J.I.MOSTRAS % DE RESISTllNCIA 

ET 5 11,3 

RF 1 2,2 

co 2 4,5 

KN 4 9,0 

NET o o 
ox 8 18,1 

CF 2 4,5 

.AN o o 
EI 4 9,0 

TT 14 31,8 

PN 28 63,6 

E'I'""' estreptomicina; RF= rifaiD?icinc.,_; CO= c1oranfenicol; 
KN= canamicina; NET= nctilmici~~ JX= oxaci1ina; 
CF= cefalotina; N>i= amic;:wina; BI= eritromicina; 
T'1'= tetraciclina; PN= penicilina G. 

10 22,7 

5 11,3 

6 13{6 

10 22,7 

2 4,5 

8 18,1 

1 2,2 

4 9,0 

14 31,8 

1~ 31,8 

lO 22,7 

I 

"' "' I 



TABELA 7:- CondiçÕes de tratamento pelo brometo de etídio das amostras M
5 

e M
9

, 

isoladas da Santa Casa. 

AMOSTRAS 

MS 

!19 

BROHETO DE ET1DIO 
(ug/ml) 

0,0 

2,0 

0,0 

2,0 

TEMPO DE INCUBAÇÃO 
(horas) 

24 

24 

24 

24 

I 

"' "' I 



TAEELh il:- ~lodelos de resistôncia. de 50 colCnias 

ma ria Masculini;~c (M
5

), a.pos tratamento 

dio (cr>ntrole). 

DROGAS 

ET P..F CO 1\N E! TT .i\}t 

M5D !lJ R R R R R R R 

1150 (2) R S R R R R R 

M50 \3) R R R R R R R 

M
5

0 \{) R R R R R R R 

M50 \51 R R R R R R R 

M5 0 fCJ R R R R R R R 

115 0 {1) R R R R R R R 

M
5 

O Bl R R R R R R R 

M
5

ú ['}) R I R R R R R 

M50 (LO) R I R R R R R 

M50 illl R R R R R R R 

M5 O 0.2) R R R R R R H 

M5 0 !13) R R R R R R R 

M5 0 /14) R R R R R R R 

M
5

0 {!_5) R R R R R R R 

M50 il6l 'R R R R R R R 

M5 0 íl7) R R R R R R R 

M
5

0 \18} R R R R R R R 

M
5

0 !19) R I I R R R R 

M5D f20) . R R R R R R R 

N
5

D (21) R l\ R R R R R 

M50 !22} 

1150 123) 

M5o t24l 

p's(l (25) 

M
5

0 !2G) 

N
5

G (27) 

M50 \28) 

M
5

0 {29) 

1150 !30) 

M5o tnJ 
~LO !32) 
' M50 í33) 

1150 0:4) 

M
5

0 L-\5) 

xso D~>l 

}150 [37} 

115 0 OS) 

M
5

0 (39) 

M
5

0 {40) 

11 50 Hl) 

1150 !42) 

M
5

0 {-0) 

N5G \44) 

H5o !45) 

x50 146) 

:M5 0 (47) 

~150 {48) 

!·ül 

0 \~,0) 

R R R R R R R 

R R R R l:\ R R 

R R R R R ,R R 

R R R R· R R H 

R R R R R R R 

R R H R R R R 

RRRRRRR 

R R R I R R R 

RRRIRRR 

RRRRRIR 

RRRHRRR 

R ft R R R R R 

RRRRRRR 

RRRRRRR 

R R R R R R R 

RRRRRRR 

R R R R R R R 

RRRIRRR 

R R R R R R R 

R R R R R R R 

RlRRRRR 

R R R R R R R 

RIRRRRR 

RRRRRRR 

R11RRRRR 

R R R R R R R 

R R R R R R R 

R a R R R R R 

R R R R R R R 

de S. a~~qus, obtidas da Enfer 

com O ug/,1\l de brometo de eti-

MODELOS DE RESIS'l'ENCIA 

--------
ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, CO, KN, EI, TT, A.t4 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, P~, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, E!, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AH 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, A~l 

E'f, RF, CO, KN, EI, TT, Al't 

ET, CO, !W, EI, TT, A."i 

ET, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, EI, 1"f, !ill 

ET, ]{F, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, RI, T'r, A.!J! 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, .1\.M 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, :<.<"! 

BT, RF, CO, KN, EI, TT, I . .M 

E'f, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

BT, RF, CO, KN, EI, TT, 1\M 

ET, KN, EI, TT, AM 

E"' "' RF, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, A-'1 

P.'l', RI", CO, KN, EI, T·r, AM 

ET, Ri', CO, KN, El, T~r, 11M 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, EI, 'l"r, J,M 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, ÉI, T'l', A,_\l 

ET, RF, CO, KN, EI, T'l', A14 

BT, R!'', CO, J;;I, TT, A."! 

ET, RF, CO, EI, TT, &~ 

f:'r, RF, CO, KN, EI, A11 

E1' 1 Rl!', CO, KN, EI, TT, AJ1 

BT, RF, CO, KN, EI, 1'1', hM 

BT, R?', CO, KN, EI, TT, AM 

ET, Rl?, CO, KN, EI, TT, AI<! 

ET, Rl'', CO, KN, E1, TT, A-'1 

ET, RF', CO, KN, EI; T'.t', AH 

E'r, RF, CO, KN, EI, TT, )IJ-1 

E·I', RF, CO, EI, TT, AN 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, fu"i 

ET, ItF, CO, K::.l", EI, 'l'T, A.!J! 

E·r, CO, KN, EI, TT, AM 

;\T, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, CO, KN, EI, TT, k~ 

Kr, RF, CO, KN, EI, TT, ;,~t 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

f;f, RF, CO, KN, El, 'l'T, AI/f 

B1', H.!", CO, KN, EI, TT, AM 

t':, RF, CO, KN, EI, TT, .õ,.~ 

E:', RF, CO, K~, F:I, T't', A~t 

::;> e;;tn;~rtor<:.i.r::irn; m·, ci.LJ.:.,_:::Ji<::ini)_; co~· çi,')c,n>::;.'U::olt KH'" canamicina; 
i.:r" (d·;itr·ç;;d<::iJ, .. ,; T'J>' t<:!tr.-:tçic:Una; AH"" 2Hh~.:ilcl ,;,_ 

R"' r<".si»h~nV:::; 1--~ -LntCfi1'·-~;HJrt':' 

Ns""" ilSJOSt.t·i-, çoh;uJda nll. enf~:>r:-r;n·L,. rnaGçuLin.J. 
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'l'ABBLA 9:- Modelos ê<> resistência de 50 col.S:l.ias 

ma.ri.a Masculina (M
5
), apõs tr.atamento 

dio. 

de §..=...~E.''"us, obtidas da Enfel·

com 2 ug/ml de brometo de etl-

-----
MOSTR!'.S 

M52 tll 

M52 (2) 

M
5

2 (31 

M
5

2 (4) 

11
5

2 (Sl 

M
5

2 (6) 

'\2 (7) 

M
5

2 (S) 

M
5

2 (9) 

M
5

2 (10) 

M52 ílll 

M
5

2 il2J 

!152 (13) 

M
5

2 (14J 

M
5

2 {15) 

M52 ll6l 

11
5

2 ll7l 

H5 2 (18/ 

M
5

2 (19) 

!152 (2()) 

M
5

2 (21} 

M5 2 !22} 

M
5

2 {231 

M5 2 t24l 

M
5

2 (25) 

11
5

2 (26) 

}152 {27) 

1152 (28) 

M
5

2 (29) 

1152 DO) 

M
5

2 (31) 

11
5

2 {321 

M52 em 
M52 (]4l 

11
5

2 (35) 

M
5

2 (36) 

11
5

2 011 

M5z í3lll 

M5 2 139! 

11
5

2 (40l 

M
5

2 {41} 

M
5

2 (42) 

M
5

2 (43) 

1152 (44-) 

M5 2 l4S) 

1115 2 (46J 

1152 í47i 

DROGAS 

E'f KF CO KN I:J T? AN 

R s s R R R R 

R R S R R R R 

R R S R R R R 

RIRRRRR 

RIRRRRR 

R I R R R R R 

R I R R R R R 

R R R R R R R 

R R R R R R R 

RRIHRRR 

R R R R R R R 

R R R R R R R 

RIRRRRR 

RRRRRRR 

ERSRRRR 

RRRRHRR 

R R I H R R R 

R R R R R R R 

R R R R R R R 

R R R R R R R 

·R R R H R R R 

RRRRRRR 

R R R R R R R 

RSRRRRR 

RRSRR'RR 

RIRRRRR 

R R R R R R R 

R R I R R R R 

RIRRRRR 

RRRRRRR 

RRRH.RRR 

R R R R R R R 

RRRRRRR 

R R R R R R R 

R R R R R R R 

RSRRRRR 

R R R R R R R 

R R R R R R R 

R R R R R R R 

R R R R R R R 

R I R R R R R 

R I R R R 5 R 

RSSRRRR 

R R R R R R R 

RIRRRRR 

RRIRRRR 

R R R R R R R 

MODELOS DE P~SIST~NCIA 

E'l', KN, EI, 

E'l', HF, KN, EI, 'rT, fu'1 

ET, Rf', KN, E'.I, TT, A.."! 

ET, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, CO, KN, EI, ':.'T, M-1 

E?, CO, KN, EI, TT, A._~ 

ET, CO, KN, ~;I, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, ~~ 

E'.l', RP, KN, El, TT, )\}1 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, 1<~ 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

E:t, CO, KN, EI, TT, A,"l: 

ET, RF, CO, KN, EI, ~~ 

ET, RF, KN, EI, TT, A.."l: 

ET, RF, KN, CO, EI, TT, AM 

ET, RP, KN, EI, T~, AM 

E'l', RF, CO, KU, EI, TT, AM 

ET, RI', CO, .KN, EI, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

E'l', RF, CO, KN, EI, TT, A.'1 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

F:'l', CO, KN, ET, TT, AM 

:CT, RF, KN, EI, TT, N!l 

E'l', CO, KN, EI, 'fT, A.~ 

E'l', RF, CO, KN, EI, TT, AH 

BT, RF, KN, E~, TT, J'l~ 

ET, CO, KN, EI, 'l'T, AM 

ET, RF, CO, l'i-:-1, EI, TT, !LM 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, A:1 

E'l', RF, CO, KN, EI, 

E'l', RF, CO, KN, :SI, '.rT, ;._,_"<! 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, A.'1 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, &~ 

ET, CO, KN, EI, TT, ~~ 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, &'1 

E'>', RF, CO, KN, EI, TT, A.'4 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AH 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, AM 

ET, CO, KN, EI, T'l', AM 

E'l', CO, KN, EI, A."'í 

E1', KN, EI, 'T'T, AM 

ET, RF, CO, J<;N, EI, 'I'T, J'll>! 

E'l'r CO, KN, EI, TT, &'1 

E'l', RF, KN, El, TT, AM 

ET, RF, CO, KN, E1 1 TT, i\M 

M
5

2 (48) R R S R 

R 

R 

R R R E'l', RF, KN, EI, T'l', 1\,'4 

M
5

2 H9) R R R R R R ET, RF, CO, ~:N, E!, 'tT, kM 

N52_ .L~~~-----R-~ ____ R_ R ___ R __ R ____ --··---·~~- _!:~- RF_,_':_O_, _K_!~ : __ :?_·_~T'f' ~-~.::!__ ___ _ 

ET"' eDtJ·c·pcc:~rlcinit; ,,,. __ , :._·ifit.npicina; Cü" r:L)~;.-,n:>nicolr KN-"" ç,;.namicina; 
El"' erit:nJmlc1na; T'r"" r:ct:::aciclilv\; AH"' iunic.>IC:i.na; 

R,. n~sistt~nt:e; 1"' inttermediá.rioJ S"' se:J.:oÍ'JHl, 
11

5
"' amostra coletada na ;:nfercn.rLt n.ms,:c:.J.lin.:J. 
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TABELA 10:- Modelos de 

AHOSTRAS 

H9 0 11) 

M
9

0 (2) 

M
9

0 (3) 

M
9

0 (4) 

N
9

0 (5) 

M
9

0 (6) 

MgO {7) 

~t90 (13) 

M
9

0 (9) 

M90 ílDl 

~!90 (11.) 

.11
9

0 (12) 

x.,o (13) 

N
9

0 (14) 

b\90 (15) 

M
9

0 (16) 

M
9

0 (17) 

M
9

0 {J.S) 

M
9
o {19) 

M9 0 (20) 

M
9

0 (21) 

.:.J90 (22) 

~\;0 \23) 

M
9

0 (24) 

MgO {25) 

x
9

0 {26) 

MgO {27) 

(28) 

(29) 

M
9
o (30l 

M
9

0 Dl) 

M
9

0 {32) 

M
9

0 (33) 

M
9

0 {34) 

M
9

0 (JJ) 

.M
9

0 (36) 

M
9

0 (37) 

M
9

0 (3B) 

M
9

0 (39) 

M
9

0 (40) 

M
9

0 Hl} 

M
9

0 (42} 

M
9

0 (43) 

11
9

0 (4.-1) 

M
9

0 (45) 

~190 {46) 

MgO (47) 

H
9

0 (41.!) 

}\90 !49) 

:1')0 (50) 

dio (controle), 

D 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

H 

R 

o 

R 

R 

R 

R 

RRRHR 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R I 

R R R R I 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

RRHRR 

R R R R R 

R R R R I 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

P. 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

H 

R 

1 

R 

R R 

R R 

R· R 

R R 

R 

R 

R 

R 

R R R R R 

R R R H R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R I 

R R R R R 

R R R R I 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

RRRRR 

R R R R R 

H R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R r 
l<.RIRR 

R R R R R 

l~RRR!l 

R 

R 

R 

R 

G 

R 

R 

I 

R 

R 

R 

R 

R 

A 

R 

R 

R 

R 

R 

H 

R 

R 

R S R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R H 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R J 
R R R R H 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

p 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R R R R R 

R R R R :i!. 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R ;{ 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R I R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R I R R R 

R R R R R 

RRRRP. 

R R H R R 

R R R R R 

RRRR~< 

s 
!-JODELOS DF. RESIS'l'LNCIA 

ET, U,~,KN,NET,EI,OX,TT,~,AA 
ET, RF, CO, KN, NET, EI, OX, PN, AK 

RF, CO, KN, NET, EI, TT, PN, A.~l 

RF, CO, KN, NE'l', BI, OX, T'l', I'N, l.J.\ 

ET, RF, CO, KN, NE1', EI, 'I'T, PN, A."l 

ET, RF, CO, KN, ~;ET, EI, OX, <r·T, PN, A.'1 

RF, CO, KN, NE:T, EI, OX, TT, PN, AM 

ET, RF, CO, KN, EI, OX, T'I', PN, A.'4 

ET, RF, CO, KN, EI, OX, 'l'T, PN, AM 

ET, RF,CO,W,NET,EI,OX,TI, PN,~ 

E'r, RP, CO, KN, NE'r, EI, OX, TT, PN, fu\1 

~,IT,OO,KN,NET,EI,~,TI,PN,M 

ET,U,CO,~,mT, EI,OX,TI,PN,M 

ET, RF,CO, ~~~T,EI,~,TI,~,M 

ET, RF, CO, KN, KET, EI, OX, T'I', PN, 1\!1 

ET, RF, CO, :KN, EI, OX, T·T, PN, hl! 

ET, HF, CO, KN, NET, EI, OX, TT, PN, &'1 

ET, U,CO,U,NET,EI,OX,TI,~,M 

ET, RP,OO, ~' NST, EI,OX,TT, ~,AM 

~.~.00, KN,Nft,EI,m,TT,PN,AA 

~. H,CO,KN,NET,HI,m.TI,~,M 

E'!', 

E'I', 

ET, 

E1', 

ET, 

ET, 

Rr·", Cél, KN, EI, OX, 'r'l', PN, i\M 

U,CO,KN,NET,EI,~,TI,PN,M 

RF, CO, KN, EI, OX, PN, A!:1 

R~,OO,KN,~T,EI,OX,'l'T,PN,M 

Rf,OO, g, ~T, EI, OX,TI,PN, AM 

U,OO,W,NB~,EI,OX,TI,PN,M 

RF, CO, KN, Nt'r, 

RF, CO, KN, NET, EI 1 OX, 

TT, 

TT, 

PN, AM 

PN, AH 

ET, RF, CO, KN, NET, F.I, OX, 'l'T, :PN, A."\ 

E'r, RF, CO, KN, NS'l', El, OX, TT, pN, AH 

I:T, RF, CO, .KN, NLT, EI, OX, 'l'T, PN, A~i 

ET, Rf', CO, KN, NET, El, OX, TT, PN, AX 

F':', RF, CO, K~, ~ET, f:I, OX, 'fT, PN, AM 

ET, RF, CO, KN, NE'l', EI, OX, TT, PN, A.~l 

ET, RF', CO, KN, EI, OX, TT, PN, AJ1 

ET,cy,~,~.NET,EI,OX,TI,PN,M 

B'l', RF, CO, KN, EI, OX, TT, PN, AM 

ET, U,CO,KN,NET,EI,OX,IT,PN,M 

ET, RF, CO, KN, NE'l', EI, 'fT, PN, A.~I 

~,RP,CO,O,~T,EI,W,TT,FN,M 

ET, RF, CO, KN, l'ET, EI, OX, TL', PN, !,X 

ET, cy,CO,U,N~,~.m,·r~,PN,AM 

ET, ~. ~~ D,NET, El,OX, TT, PN,~ 

ET, RI-', CO, KN, i-iET, EI, TT, PN, A."'! 

ET', RF, CO, KN, NET, E!, OX, TT. p~, M 

ET, W,W, KN,EI, W,TT, PN,M 

ET, ~~. U, EI,OX. n, PN,M 

~. BF,K~, EI, OX, CO, TI,mT, PN,M 

ET, RP, CO, EN, (;fT, EI, OX, TT, FN, A."1 

ET'-" 0óitri';lLO::!i.cirEt; !".V~ ri H1i1; CCr' ·.::lQ~'!H!Í,·iJr:o1; K~1"' c.~ndrnicina 

NET"' nuti!:·.,ic.c:\aJ Et"' pr·:.trCJm cir:a; OX.,. cxJ.ci~L~:',; TT"' tetraciclin,J.J 
PN"' pen~ci!irL; G; ;\K'" ttn,Lc,;<:i!l;q 

"" n::sü.Jte:~tc•; 1··' Lnt0rJ·;;Jjjrio. 
!11

9 
.. ,1~'v:;tul coletdd<l n,\ enfermaria l"·.<dl...::ü;.lna 
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Tlli'IELA ll:- Mo<:klon ,;e n,-sistên<Cia de 50 colc'oi -« d s t c ··- "'· ·-"- e _c_~~!~~_!_~, o ltLdas na Enfer 

M~OSTF.AS 

~\92 (1) 

M
9

2 (2) 

H92 {3) 

1192 (4} 

1~,/ (5) 

Mg2 {6) 

M9 2 Pl 

!192 (8) 

M
9

2 ( 9) 

M,y2 (10) 

M
9

2 {ll) 

M
9

2 {12) 

N
9

2 (13) 

M
9

2 (14) 

H
9

:? !15) 

f192 {16) 

~'\;;2 {17) 

Mg2 {1&) 

11
9

2 {19) 

M
9

2 (20) 

1?,92 (21_) 

~\.2 (22) 

M
9

2 (23} 

M
9

2 (24) 

g
9
z usJ 

!•192 ( 26) 

(27) 

{28) 

N
9

2 {29) 

1492 (30) 

Hq.2 (Jl) 

H
9

2 \}2) 

M
9

2 {33) 

Mg2 (34) 

11
9

2 (35) 

M
9

2 (36} 

M
3

2 (37) 

119 2 D8l 

M
9

2 (39) 

M
9

2 í 40) 

11
9

2 (41) 

11
9

2 (42) 

!192 ( 4}) 

M
9

2 (44) 

Hg2 ( 45) 

'i:r?. {46J 

( 47) 

M
9

2 ( 41:\) 

M
9

2 ( 401) 

m-:'lria }b:sculL\il íM 9 ), apõs t::a.tam2nto com 2 ug/ml de brometo de 2ti
dlo. 

D R 

ET RF CO K~ ~ET EI OX T'r PN t\~ 

R R R R I 

R R R R S 

R R R R S 

R R R R R 

R R R R S 

R R R R I 

RRl~I<S 

R R R R S 

R R R R S 

R R R R R 

R R R R S 

R R R R R 

R R R R I 

R R R R S 

R R I R R 

R R R R I 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R S 

R R H R R 

R R R R R 

.R R R R R 

R R I R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R I R S 

R 

R 

R 

R 

I 

R 

R, S 

R S 

R R R R I 

RRRRR 

RRRRS 

R R R R I 

R R R R R 

R R R R R 

RRi<RS 

R R R R 5 

R R R R R 

R R R R R 

RRHRS 

R R R R R 

R R R R R 

R R R I R 

R R R R R 

R R R R I 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R I 

R R R R I 

R R R R R 

R R R R R 

R S R R R 

R S R S R 

R S R R R 

R R R R R 

F S R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R I R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

li~RRRR 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R 5 R R R 

R R R R R 

R 

R 

R 

R 

I 

R 

R 

R 

R 

R 

R R R R R 

R R R R R 

R S R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R I R R R 

R R I R R 

H R I R R 

R R R R R 

RRSC:R 

R R R S R 

R S R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R 1 R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R R 

R R R R H 

R n H S R 

HODEI,OS DE HESIST.t~CIA 

B'I', RF, CO, K:-1, EI, TT, PN, AM 

E1.', RF, CO, KN, .SI, TT, A."! 

ET, RF, CO, KN, EI, 1'T, PN, i\."'1 

ET, RF, CO, KN, NE'!', El, OX, 1'1', PN, A14 

ET, RF,CO, ~. EI,TT, PN,M 

ET, U, CO, KN,EI, TT, rn,AA,OX 

ET, ~. 00,~, EI,OX, H, PN,AA 

ET, RF, CO, KN, EI, OX, TT, PN, AJ..f 

~. RF,CO, KN, EI,~, H, rn, M 

ET, RP, CO, KN, ~!ET, EI, OX, 'l'T, PN, Al4 

~. RF,CO, KN, EI,OX, TT, PN, M 

ET, RF, CO, KN, NET, EI, OX, TT, PN, /;.,_"! 

~.·u,m,KN,El,~, TI, PN,~ 

H, RF,CO, O,EI,m, TI, PN,M 

ET, RP, KN, NET, EI, OX, PN, i\M 

ET, ~,CO, n, El,OX,TI, PN,M 

ET, RF,CO,D,NBT,El,OX,TI,~,M 

ET, U,CO,KN,NET,EI,OX,TI,~,M 

ET, RF, CO, KN, EI, OX, TT, P::.l, !"'-'1 

H, ~,ro,~,NET,BI,m,TT,~,M 

ET, RF, CO, KN, NET, EI, OX, TT, PN, /<}1 

ET, Ri?, CO, KN, NET, EI, OX,. TT, PN, 1\./>l 

·ET, RF, t:N, NET, EI, OX, T'I', PN, AH 

E'l', RF, CO, KN, NET, EI, OX, TT, PN, N<l 

ET, ~, CO, KN, NET, EI, TT, PN, A!·f 

E't', RF, KN, I.:I, OX, 'l"l', f'N, A."i 

E':', RF, KN, EI, OX, PN, AM 

ET, R.F, CO, KN, EI, OX, PN, A.M: 

n, RF, CO, KN,EI,OX,TT, PN,M 

ET, RF,m.~.~T, EI, OX,n, ~~~~ 

ET, RF, CO, KN, EI, TT, PN, A:•l 

ET, RF,CO, ~T, EI,OX, TI,"· AA 

ET, Rf,CO,KN,N~,El,OX, n,PN,M 

ET, RF,C0,~ 1 ~T,EI,TT,~,AA 

ET, RF, CO, KN, EI, OX, PN, AN 

ET, RF, CO, KN, EI, OX, Hl, l\.'4 

ET, RF, CO, KN, NET, EI, OX, TT, PN, AM. 

E'f, RF, CO, KN, NET, EI, OX, PN, A."' 

ET, RF, CO, KN, EI, OX, TT, AH 

.ET, RF, CO, KN, NET, EI, TT, PN, l?~i, Ml, 

ET, RF, CO, KN, NET, EI, OX, TT, P!>l', AH 

ET, RF, CO, NET, EI, OX, TT, PN, N\ 

H, RF,CO,KN,NET,EI,OX,H,PN,AA 

ET, R" ' ' CO, KN, EI, OX, 'YT, PN, 

E'l', RF, CO, KN, SI, OX, PN, AM, NET 

ET,~,m,KN,NET,EI,ffi,TI,PN,~ 

ET, RF,ro, KN,EI,N,TT, ~.M 

ET, ~,ü, KN,EI,OX,TI, PN,~ 

ET, RF, CO, KN, NET, EI, OX, TT, P}!, AH 

ET, Rf, CO, KN, NET, EI, OX, TT, b.N 

C!'-' ,;,r,tn,pt</:ii.c:i;J.l.i RF-" rí.f,>:~c,iJ:tCJ.a; CO'" ç:lnt.-J:1Í0llÍ.C'0l; l<U"' •.·.u:;:;mi.ci1a; 
:'iL'('" n;;t1.lr:-:l.:cr:i< i':t"" ''rtr.rnn:.c;_rn; OX"' ox,>cll.tna; TT'" t.etracic.lina; 
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TABELA 12:- Frequências de eliminação da resistência à estreptomicina, rifam-

picina, cloranfenicol, canamicina/ eritromicina, tetraciclina e 

amicacina da affiostra M5 de S. aureus pelo brometo de etidio. 

BROMETO DE ETÍDIO 
(ug/ml) 

0,0 

2,0 

NQ DE COLÔNIAS 
ANALISADAS 

50 

50 

% DE ELII1INAÇ!\O 
ET RF CO KN EI TT AE-1 

o 2 o o o o o 

08140040 

I 

" a 
I 



TABELA 13:- Frequências de eliminação ÔA resistêr.cia à estreptomicina, rifam-

picina, cloranfenicol, canümicina, net,ilmicina, eritromicinat oxa-

cilina, tetraciclina, penicilina e amicacina da amostra Mg de 

S. aureus pelo brometo de etídio. 

BROMETO DE ETÍDIO 
(ug/ml) 

o,o 

2,0 

NQ DE COLÔNIAS 
AHALISADAS 

50 

50 

% DE ELIMINAÇÂO 
ET RF CO KN NET EI OX TT PN AM 

o o o o o o 2 o o o 

o o o o 32 o 12 2 6 o 

I __, 
f-' 
I 
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5. DISCUSSÃO 

Observando-se as Tabelas 2 e 3 que representam os 

níveis de resistência, constata-se que há mna grande variação na 

distribuição das amostras no tocante a resistência ou sensibili 

dade a cada um dos antibióticos utilizados. 

Das 88 amostras pesquisadas, nota-se claramente 

populações sensíveis, intermediárias e rcsiste~tes notando-se , 

entretanto, uma distribuição de frequência polarizada nas cate-

gorias sensíveis e resistentesr das drogas utilizadas. 

Com relação às amostras hospitalares, os antib.ió-

ticos que evidenciaram claramente esse fato foram a rifamp:Lcin~ 

cloranfenicol, canamicina e amicacina. 

Amostras intermediá.rias, em insignificantes pro-

porçoes, foram notadas para a estreptomicina, netilmicina, oxa-

cilina, cefaJ.o·tina, eritromicina, tetraciclina e penicilina~ 

As amostras provenient,es da pele e na1 ina fonuu 

totalmente sensíveis e resis-tentes à oxacilina, cefa.lotinaf a-

micacina e penicilina; amostras intermediárias, em pequeníssi-

mas proporçÕes, foram evidenciadas frente à estreptomicina, ri-

fampicina., cloranfenicol, canamicina, netilmicina, eritromicina 

e tetraciclina; não foram encontradas amostras resistentes a 

netilmicina e aroicacina. 

Das 44 amostras isoladas da pele e narinu 1 38 fo-
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ram resistentes (Tabela 2) e das 44, isoladas da Santa Casa
1 

38 

foram t:ambém resistentes ('l'abela 3). 

O número dE: amostras resistentes, isoladas de pe..§_ 

~o o as e do ambiente hospital ar, foi coincidentemente o mesmo; co~ 

parando-se o número de marcas de cada amostra 1 pode-se notar 

gue 18 amostras do primeiro g-rupo apresentaram resistência a 

mais de uma drogar sendo que uma amostra apresentou resistência 

à cinco antibióticos testados, enquanto que no grupo das amos-

tras hospitalares( 12 foram resistentes a duas e até dez marcas 

(Tabela 2 e 31. 

Comparando·-se as amostras resistentes da pele e 

narina ('l'abela 4) pode-se notar que na pel·e ocorre resistência 

a nove das drogv.s utilizadas, exceto para a netilmicina e a ami 

cacinu, enquanto que, na narina, ocorrem amostras resistentes 

às setes drogas, com exceçao para a rifampicina, netilmicina,. ce 

falotina e amicacina, sendo que as maiores proporções de resis 

tência foram encontradas, tanto na pele quanto na narina à pen_i 

cilina e tetraciclina. 

NOBLE (l~ 977) encontrou também maior proporçao dG 

amostras resistentes à pen:Lc:Uina e tetraciclina nos isolados 

da pele de pacientes com doenças de pele 1 apesar de que no pre-

sente tnüxilho a porcentagem de resistência à penicilina das 

amostras da nar:ina ser insignificantemente superior às da pele. 
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Esse mesmo autor sugere que a pele tende a seleci 

onar variant.es resisten-tes ou que a narina tende a selecionar 

variantes sensíveis devido as diferenças na pressão de seleção; 

sendo provável que os plasmidios são mantidos somente quando são 

necessários c a narina portanto seria o local de crescimento de 

variantes sem plasmidios~ 

Relacionando-se as amostras resistentes isoladas 

de estudantes e da Santa Casa (Tabela 5 e 6) , pode-se notar que 

em ambos os casos são encontradas amostras resistentes a todas 

as drog·as, exceto à netilmicina e amicacina nas amostras de 

estudantes. 

Quanto à porcenta~Jem de resistênciaf podemos no

t.ar que as amostras hospit<'3.lares demonstrara.rr, maio1:es níveis de 

resistência à eritromicina, tet:raciclina, penicilina, canamici

na e estreptomicina; enquant.o que nas amostras de estudantes, a. 

proporção de resistência é nmior para a penicilina, 

mente, seguida da tet.raciclina e oxacilina. 

principal~ 

As porcentagens df< resistência: estabelecidas pa

ra cada droga, praticamente n.;_o diferiram muito daquelas encon·

tradas por SIQUEIRA (1..976) para 35 amost.ras de ~-ureus, pri22, 

cipalmcnte quanto às amostras de est.udantes para com a pcnicili_ 

na G; e as hospitalares e de sstuda_ntes para com a tetraciclina, 

cujos índices foram pratica.monte os mesmos~ exceção à estreptomJ 

cina e cloranfenicol cujos .Í.ndices encontrados aqui foram bem 

menores. 

Nota-se que, pa:ra a eritromicina, amicacina e ri.

fampicina, encontraram-se prat:i.Ctdcv:-nte as mesmas proporçoes de 
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resistência citadas por WIEDEMANN & KRISKEN (1.984}. 

A canamicina, a poTcentag·em de resistência foi bem 

inferior aos dados de GII~:L.ESPIE et alii (1. 985) para 

hospi t.alares isoladas em 1. 981. 

amostras 

Com relaçã.o à oxa.cilina (Tabela 6), notou-se que 

81 1 9% das amostras foram sensíveis a esta droga. 

De acordo coa1 os dados de DUNCKER & ULLiviANN 

(1.985) sobre a resitGncia de S. aureus à netilmicina e com os 

' do presente trabalho, nota-se a grande eficiência deste aminogli-_ 

cosídeor verificando-se o mesmo quanto à at.uação da cefalotina. e 

amicacina. 

5. 3 ~ 'l'r<J:t.<:nnento Corn Br_·c:·;-,_o~to d::_:) Etidio 

Pela interpretação dos resultados obtidos, not:.a-se 

que a eliminação de resistência. pelo brometo de etidio foi bem 

cla·r a na amostra M92 (2) {r a bula ll) para a netilmicina, oxacilina 

e penicilina.; estas duas úJtim0.s drogas apresentam como grnpamen 

to qu.imic:o o ácido 6 amino penicilâmico, sendo que a bactéria con 

se(jue inati v ar esses ant.ibiC."cicos graças à produção de penicili-

nase. Essa enzima hidroliza a ligação C-N do anel S lactâmico da 

penicilina, causando inativação irreversível, sendo sua produç3.o 

codificada por plasmídios. No caso aqui considerado, houve elimi 

n«ção da resist:ência à. oxacilina e penicilina, pelo brometo de 

etídio, notando-se a perda do plusmídio penicilinase. 



' 
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Examinando-se a Tabela 13, verifica-se que a fr~ 

quência de eliminação de resistêncl· a o' a a t " mos ra 1'l
9 a penicili-· 

na foi de 6% e à oxacili.na 12%, havendo perda espontânea de 

resistência a esta Última drogar cx·itério também para se deci-

dir pela herança plasmidial. 

Com relação à netilmic:ina, também tratada pelo 

mesmo método, a análise de frequência de sensíveis ohtidos, r~. 

vela que a sua resistência, possivelmente, seja determinada poi" 

plasmí.dios~ 

Nas amo.stras N92 (38), M
5

2 (14) e M
5

2 (42), a pre

SEmça do plasmídio para a resistência à tetraciclina fica ev.i-

donciada, apesar de variantes sensíveis se terem originado co;-~1 

" freguência mais baixas. 

ConsideraLdo as freguências de eliminação para 

as antostras 1>'1:
5

2(1) 1 H
5
2(2), H

5
2{l5), M

5
2{25) r M-s2(43} 

M52(48) (Tabelas 9 e 12} fica constatada a existência de um 

plasmídio pant a resisbSncia ao cloranfenicol. 

A análise da Tabela 12 revela que variantes sen-· 

s.Iveis a rifampicina foram obtidos espontaneamente e apos txa-

t.ament.o das amostra2 pelo bron1ç;to de etídio. Segundo os dc1d0~3 

de I..YON et al.ii (1.983), o determinante de resistêncié-:t à ri.fi;;n 

picina estaria ligado ao cromossomo celular e tudo indica 

los dados do presente trabalho ser plasmidial. 

Provavelmente, os marcadores para resistêncio Zl. 

rifampicina, cloranfenicol e tetracíclina para a amostra 

podem realmeDte estar localizados em diferE',ntetS plasmídio,s 1 d:;:,:t 

vez que são eliminados indcpei:df.~ntemente e, provavelnK:nt.c, o 
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plasmídio que contém o gene para resistência ao cloranfenicol 

seja menor, pois é mais facilmente eliminado. 

Na amostra, N9 , a perda de resistência à netilmí 

cina ocorre algumas vezes isoladas e outras associadas a ou-

tros marcadores; isso pode sugerir a existência de 

sons, envolvendo a resistência a esse antibiótico. 

transpo-· 

Sugere-se, para estudos futuros, uma análise do 

material genético dessas amost.ras em gel de agarose para con·

firmar a existência desses plasrnídios~ 

A avaliação da resistência aos antibióticos a

qui efetuada mostra claramente que muitos são os recursos q1.:1c 

as bactérias di.spoCm para preservar suas espécies; os altos 

níve· s de resistência para a maioria dos antibióticos utiliza 

dos no present.e trabalho e os dados obtidos em literatura lt~-

vam-nos a acreditar na enorme capacidade das bactérias paru 

neutralizar a ação das drogas, sendo que uma simples troca de. 

bases duran-te a síntese protéica pode resultar em uma nova for 

ma de resistência* 
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6. CONCLUSÕES 

As condições experimentais utilizadas, a análi-

se e a discussão dos resultados substanciados neste estudo sub-

sidia.m as seguintes conclusões: 

1~ As amostras de S. aureus isoladas de estudan 

tes e do ambiente hospitalar apresentaram ni 

veis de resistência a praticamente todos os 

antibióticos testados elevados; 

2. As frequêncías de resistência mais elevadas 

foram evidenciadas para a eritromicina, tB-

traciclina, penicilina G, estreptomicina 1 o-

xacilina. e canamicina. 

3. As frequ(~ncias mais baixas de resis·tência fo 

ram evi>hmciada.s para a rifampicina, netilmi 

cina, a;<Ücacina e cefalotina; 

4. Os genes para resistência ao cloranfenico1 (-'! 

netilm.icina s3o de origem plasmidial em S. 

aureus. 
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8. RESUMO 

Um total de 88 amostras de S. aureu.s, das quais 

44 isoladas da narina e pele de estudantes e outras 44 isola-

das do ambiente hospitalar, foram testadas frente a e.strepto-

micina, eritromicina, rifampicina 1 cloranfenicol, canamicina, 

netilmicina, oxacilina, cefalotina., amicacina 1 tetraciclina e 

penicilina; foram as amostras discriminadas em resist(:~ntes, 

internwdiárias e sensíveis de acordo com o método de difusão 

com discos de Kirby-Bauer. Os resultados obb_dos mcst:::caram ní 

veis de resistência relativamente altos 1 principalmente com 

relação a penicilina nas amostras de estudantes. 

Dentre os isolados, de S._ at<1;_~_us, verificou-se 

tnnq grande incidência de resistência mú.ltipl<J, podendo-~r;e pr_§_ 

sumir a presença_ de plasmídios; para isso 1 as amostras N5 e 

M9 fOJ:arn trat.adas pelo brometo de etídio com a finalidade de 

se observar a possível origem plasmiclial dos genes de resis-

tência. 
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9. SUMPU-\RY 

which 

i.sola·ted from the nostril nnd skin o f students, and thc 

remaining 44 samp.les isolated from a hospital si te, v;e:;:e tested 

with kanamycin, streptomycin, erythromycin, rifampicin 1 chlorE_;_n 

phenicol, netilrnicin, oxacillin, cephalotine, amikacin, tetr<'~C.Y. 

cline, and penicillin G, c..ccording to the difusion method vd i~h 

discs by Kirby-Bauer, the samples were identified as :ccsistant! 

intermediary and susceptih1c. The data showed l~esist.ar:cc levcl:; 

relatively high 1 spccially t.hose rcl.ated to penicLLlin in thc: 

stude1Yt samples. 

incidE:TICP 

of mul.tiple resistance was ver.if.iedr leading 1JC3 to pn'.';, .. ·ú!ne L.Lc: 

ethidium bromide for thi.s '(lith tho purposc oi: 

possible plusmiéüal origin of resistn.nce gene::;. 


