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A B S T R A C T

Microorganisms that have resistance mechanisms to antimicrobial agents, such as production of 
β-lactamase extended spectrum (ESBL), result in greater difficulty in treatment and require the 
use of broad spectrum antibiotics with increasing frequency. This study aims to review the liter-
ature on infections caused by multiresistant microorganisms in pregnancy. A search for articles 
was conducted in PubMed, MedLine and Lilacs are using key words, including published studies 
from 2000 to 2016, Portuguese and English, involving only human. 59 articles were selected on 
strength of evidence A and B. The criteria for inclusion was pregnant and having diagnosed of 
urinary tract infection. The criteria for exclusion was: use of antimicrobial less than two weeks 
before sample collection and suffering from immunosuppressive disease. The true prevalence of 
UTI in pregnant women by multiresistant bacteria is unknown. UTIs for ESBL-producing bacteria, 
ranging from 1% to 40%. The treatment more acceptable for the most serious cases (pyelone-
phritis or bacteremia) is with carbapenems. Nitrofurantoin and fosfomycin has been used to treat 
successfully with cystitis ESBL producers pathogens.

R E S U M O

Os micro-organismos que apresentam mecanismos de resistência aos antimicrobianos, como 
produção de β-lactamase de espectro estendido (ESBL), resultam em uma maior dificuldade no 
tratamento e exigem a utilização de antibióticos de largo espectro com frequência crescente. 
Assim, este estudo busca revisar a literatura sobre as infecções causadas por micro-organismos 
multirresistentes na gravidez. Foi realizada uma busca de artigos no PubMed, MedLine e Lilacs 
usando-se unitermos, incluindo-se os estudos publicados de 2000 a 2016, de línguas portuguesa 
e inglesa, envolvendo apenas seres humanos. Foram selecionados 59 artigos com força de evi-
dência A e B. Os critérios para inclusão no estudo são: estarem grávidas e terem diagnóstico de 
infecção do trato urinário. Serão critérios de exclusão: uso de antimicrobiano a menos de duas 
semanas antes da coleta da amostra e portadoras de doença imunossupressora. A verdadeira 
prevalência de ITU em gestantes por bactérias multirresistentes é desconhecida. As ITUs por bac-
térias produtoras de ESBL variam entre 1% e 40%. O tratamento mais aceito para os casos mais 
graves (pielonefrite ou bacteremia) é com carbapenêmicos. A nitrofurantoína e a fosfomicina 
têm sido utilizadas para tratar a cistite com patógenos produtores de ESBL com sucesso.
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INTRODUÇÃO

O trato urinário representa um sítio frequente de infecção 
tanto em pacientes da comunidade como em pacientes 
internados em unidades hospitalares. As mulheres são 
naturalmente mais vulneráveis, sobretudo as gestantes, 
devido às alterações advindas da gestação. Para essas, 
as complicações resultantes de ITU são mais relevantes 
em virtude da restrição no uso de antimicrobianos e pela 
susceptibilidade do feto, tanto pelas consequências da 
infecção quanto da antibioticoterapia.(1,2) As infecções do 
trato urinário (ITU) são responsáveis por cerca de 35% do 
total de casos de infecções nosocomiais.(3,4)

O micro-organismo mais frequente causador de infec-
ções do trato urinário é a Escherichia coli. No entanto, 
nos últimos anos, o manejo deste e de outros agentes 
tem sido um grande desafio diante da disseminação de 
micro-organismos multirresistentes, que restringem o 
arsenal terapêutico e aumentam as chances de terapia 
empírica inicial inadequada.(1,2)

São caracterizados como micro-organismos multirresis-
tentes aqueles, predominantemente bactérias, que são 
resistentes a uma ou mais classes de agentes microbia-
nos.(5) Esses micro-organismos apresentam mecanismos 
de resistência aos antimicrobianos como produção de 
β-lactamase de espectro estendido (ESBL), incluindo a 
própria E. coli multirresistente, que resulta em uma maior 
dificuldade no tratamento da infecção urinária e exige a 
utilização de antibióticos de largo espectro com frequên-
cia cada vez maior.(1,2) O que torna ainda mais difícil o tra-
tamento de gestantes com ITU devido à restrição ao uso 
de antibióticos, elevando a incidência de micro-organis-
mos e contribuindo para a evolução da infecção.

No entanto, há poucos estudos envolvendo as resistên-
cias de agentes causadores de infecções do trato urinário 
em gestantes. Assim, este estudo busca revisar a literatura 
sobre as infecções causadas por micro-organismos mul-
tirresistentes na gravidez.

OBJETIVOS

Objetivo geral

Determinar o perfil de resistência dos agentes causado-
res de infecções multirresistentes no trato urinário de grá-
vidas encontrados na literatura.

Objetivos específicos

Determinar a prevalência com infecção multirresistente 
no trato urinário de gestantes.

Verificar quais são os principais agentes causadores da 
infecção do trato urinário multirresistente em gestantes.

Estabelecer as orientações terapêuticas mais eficazes para as 
infecções do trato urinário multirresistentes nas gestantes.

METODOLOGIA

Foi realizada uma busca de artigos no PubMed, MedLine 
e Lilacs usando-se como unitermos as palavras infecção 
urinária, ITU multirresistente, ITU em gestantes, ITU mul-
tirresistente em gestantes, estabelecendo-se como limi-
tes os estudos publicados de 2000 a 2016, de língua por-
tuguesa ou inglesa e envolvendo apenas seres humanos. 
Foram selecionados 59 artigos (com força de evidência 
A e B). 

Os critérios para inclusão no estudo foram estarem grávi-
das e terem diagnóstico de infecção do trato urinário. Os 
critérios de exclusão foram uso de antimicrobiano a me-
nos de duas semanas antes da coleta da amostra e serem 
portadoras de doenças imunossupressoras.

INFECÇÕES URINÁRIAS NA GRAVIDEZ 

As infecções do trato urinário (ITUs) são um importante 
fator de morbidade e mortalidade durante o ciclo graví-
dico-puerperal, pois a gravidez é fator que predispõe ao 
aparecimento dessa patologia, podendo causar sérias 
complicações ao futuro concepto assim como à pró-
pria gestante. O que faz da ITU a infecção mais comum 
em mulheres gestantes e uma das principais infecções 
adquiridas no ambiente hospitalar, correspondendo a 
35% das infecções nosocomiais.(3,4)

A combinação de alterações mecânicas, hormonais e 
fisiológicas durante a gravidez contribui para mudan-
ças significativas no trato urinário, o que tem impacto 
relevante sobre a aquisição e história natural de bacte-
riúria durante a gravidez.(6,7) As ITUs podem ser assin-
tomáticas ou sintomáticas; a primeira, se não tratada, 
aumenta em 30% as chances da gestante evoluir para 
uma pielonefrite sintomática no final da gravidez e 
pode ser associada com outras complicações maternal 
e fetal durante a gestação.(8)

Infecção urinária multirresistente na gravidez
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Quanto à localização, é classificada como baixa ou alta. A 

ITU pode comprometer somente o trato urinário baixo, 

caracterizando o diagnóstico de cistite ou afetar simul-

taneamente o trato urinário inferior e o superior, confi-

gurando infecção urinária alta, também denominada de 

pielonefrite.(9)

Essa pré-disposição e a restrição na antibioticoterapia 

tornam a ITU de grande importância para a obstetrícia 

pelo seu papel na morbidade e mortalidade materna e 

perinatal.(6,9)

Etiologia

Durante o período gestacional, a gestante passa a ter 

mais chances de desenvolver um quadro de infecção 

urinária sintomática. Essa alteração se deve às mudanças 

fisiológicas e anatômicas que ocorrem no trato urinário. 

Dentre estas mudanças, pode-se citar a dilatação das pel-

ves renais e ureteres, detectável a partir da sétima sema-

na de gravidez. Essa dilatação progride até o momento 

do parto e retorna às condições normais até o segundo 

mês do puerpério.(3)

Conhecida como “hidroureter fisiológico da gravidez”, 

essa dilatação pieloureteral apresenta aumento no diâ-

metro da luz ureteral, hipotonicidade e hipomotilidade 

da musculatura ureteral.(7) Essa alteração resulta da com-

pressão pelo útero, que progressivamente aumenta de 

volume, pelo complexo vascular ovariano dilatado ao 

nível do infundíbulo pélvico, pela hipertrofia da muscula-

tura longitudinal no terço inferior do ureter e diminuição 

da atividade peristáltica decorrente da atividade da pro-

gesterona. Associadas ao aumento do débito urinário, se-

cundário ao incremento do fluxo plasmático renal, estas 

mudanças levam à estase urinária.(3)

A dextrorotação uterina, bem como a dilatação da veia ova-

riana na gravidez, podem ser fatores causais para hidronefrose 

e desenvolvimento mais frequente de pielonefrite à direita.(7)

Há ainda outros fatores que aumentam as chances de, nas 

gestantes, as infecções passarem de assintomáticas para 

sintomáticas. A urina reduz sua capacidade antibacteriana 

pelo fato de o rim perder a capacidade máxima de con-

centrá-la. O rim passa a excretar quantidades menores de 

potássio e maiores de glicose e aminoácidos, fornecendo 

meio apropriado para a proliferação bacteriana. 

Há ainda o fato de o pH urinário ser mais alcalino nas ges-
tantes, situação favorável para o crescimento das bacté-
rias nas vias urinárias.(3,10) Aumento nas taxas urinárias de 
progesterona e estrogênio pode levar à diminuição da 
capacidade do trato urinário baixo de resistir à invasão 
bacteriana, uma vez que o hiperestrogenismo gestacional 
favorece a adesão de certas cepas de Escherichia coli, por-
tadoras de adesinas tipo I, às células uroepiteliais.(3,6)

Portanto, durante a gravidez, fatores mecânicos e hor-
monais contribuem para provocar mudanças no trato 
urinário materno, tornando-o mais suscetível às formas 
sintomáticas de infecções.(3)

DIAGNÓSTICO 

A urocultura positiva é o padrão ouro para o diagnóstico 
de ITU em uma paciente sintomática ou assintomática.11 
Valores superiores a 105 colônias/ml (100.000 UFC/ml) 
correlacionam-se com ITU, entretanto uma contagem de 
colônias/ml de urina inferior a 105, quando acompanhada 
de sintomas característicos, deve ser valorizada.(12)

A análise microscópica e bioquímica da urina, associado a 
uma anamnese e ao quadro clínico, orienta o diagnóstico 
preliminar de ITU.(13)

A urocultura, além de ser um teste quantitativo, possibili-
ta a identificação do agente etiológico, como também a 
realização do teste de suscetibilidade in vitro (antibiogra-
ma), que orientará a conduta terapêutica.(10,13)

Complicações maternas associadas à infecção do 
trato urinário

As complicações maternas ITU, que ocorrem mais fre-
quentemente nos quadros de pielonefrite, são ocasio-
nadas pelas lesões teciduais causadas pelas endotoxinas 
bacterianas.3 Dos casos de pielonefrite durante a gravi-
dez, 60% a 75% ocorrem durante o terceiro trimestre, su-
gerindo a estase urinária e a hidronefrose nesse período 
como cofator importante nesse evento.(14) 

Insuficiência respiratória ocorre em 2% a 8% das ges-
tantes com pielonefrite devido ao aumento da per-
meabilidade capilar da membrana alvéolo-capilar, o 
que pode resultar em edema pulmonar. Com o uso de 
hiper-hidratação e tocolíticos comumente utilizados 
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Os agentes etiológicos mais frequentemente envolvi-

dos com ITU adquirida na comunidade, em ordem de 

frequência, são: a Escherichia coli, o Staphylococcus sa-

prophyticus, espécies de Proteus, Klebsiella e Enterococcus 

faecalis. A E. coli, sozinha, responsabiliza-se por 70% a 85% 

das infecções do trato urinário adquiridas na comunida-

de e por 50% a 60% em pacientes idosos admitidos em 

instituições hospitalares.(12)

Quando a ITU é adquirida no ambiente hospitalar em 

pacientes internados, os agentes etiológicos são bas-

tante diversificados, predominando as enterobactérias, 

com redução na frequência de E. coli (embora ainda per-

maneça habitualmente como a primeira causa), e um 

crescimento de Proteus spp, Pseudomonas aeruginosa, 

Klebsiella spp., Enterobacter spp., Enterococcus faecalis e 

de fungos, com destaque para Candida spp.(13,19)

A colonização do trato urinário é causada principalmente 

por micro-organismos da própria microbiota. No entanto, a 

crescente incidência de micro-organismo multirresistente, 

incluindo Escherichia coli que é principal agente das ITUs, 

tem dificultado o tratamento destas pacientes. Dentre os 

vários mecanismos de resistência observados, destaca-se a 

produção de enzimas com a capacidade de inativação dos 

antimicrobianos da classe beta-lactâmicos (beta-lactama-

ses), como beta-lactamases de espectro estendido (ESBL), 

beta-lactamase do tipo AmpC e carbapenemases. 

Estes micro-organismos têm a capacidade de hidrolisar o 

anel beta-lactâmico de penicilinas, cefalosporinas e mo-

nobactâmico, como também cefalosporinas de terceira 

geração, cefamicina, penicilinas associadas a inibidores e 

carbapenêmicos, reduzindo significativamente a opção te-

rapêutica e, consequentemente, o sucesso no prognóstico.

Um ensaio clínico realizado por Costelloe et al. (20) encon-

trou 33%, 24% e 10% de resistência ao tratamento com 

trimetroprim, amoxilina e ciprofloxacino respectivamen-

te. Também evidenciou que a prescrição prévia de anti-

biótico até 12 meses estava associada à resistência uriná-

ria isolada ao trimetropim.

Segundo Eppes et al., o tratamento das ESBL mais am-

plamente aceito é com carbapenêmicos, administrados 

para inibir o trabalho de parto, estas manifestações 

clínicas podem ser exacerbadas. Pode ocorrer dis-

função renal transitória em 25% dos casos, com res-

tabelecimento em alguns dias. Outras complicações 

associadas à infecção do trato urinário na gravidez 

incluem pré-eclâmpsia, anemia, corioamnionite en-

dometrite.(3,15)

Complicações perinatais associadas à infecção  
do trato urinário

As principais complicações perinatais são o trabalho de 

parto pré-termo, recém-nascidos de baixo peso, rotura 

prematura das membranas amnióticas, restrição de cres-

cimento intraútero, paralisia cerebral ou retardo mental 

na infância, além do óbito perinatal.(3,15-17)

A infecção do trato urinário aumenta a concentração san-

guínea de fosfolipase A, podendo ocorrer transformação 

de PGE
2
 em PGE2

d
, substância capaz de estimular as fibras 

musculares do útero, induzindo o início das contrações.(14) 

Atividades contráteis uterinas, mesmo em baixos níveis, 

podem reduzir as trocas placentárias levando à diminuição 

na taxa de crescimento ou trabalho de parto pré-termo.(3) 

É observado aumento da incidência de trabalho de 

parto pré-termo em gestantes com anticorpos uriná-

rios elevados tanto para antígenos contra E. coli como 

para antígenos do Streptococcus do grupo B. O início 

do trabalho de parto pode ser explicado por uma res-

posta inflamatória local, secundária às infecções geni-

tourinárias. Outra forma por meio do qual o trabalho 

de parto pode ser desencadeado é a colonização do 

fluido amniótico por bactérias originárias do foco in-

feccioso urinário. Essas bactérias produzem fosfolipa-

ses A e C, que atuam sobre os precursores das prosta-

glandinas E2 e F2α, consequentemente, deflagrando o 

trabalho de parto.(3)

A infecção do trato urinário é fator de risco para ocor-

rência de amniorrexe prematura. A estimulação bac-

teriana da biossíntese de prostaglandinas diretamente 

através da vida fosfolipase A2 e C ou, indiretamente, 

através de substâncias como a interleucina 1, fator de 

necrose tumoral ou fator ativador plaquetário (todas 

detectáveis no líquido amniótico infectado), podem 

explicar a associação entre amniorrexe prematura e 

infecção genital e urinária.(18)

Infecção urinária multirresistente na gravidez
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unicamente por via endovenosa. Entretanto, necessita 
de internação hospitalar, o que poderia predispor a ou-
tros tipos de infecção.(21) Em estudos menores, o uso de 
nitrofurantoína e fosfomicina tem dado bons resultados 
no tratamento de cistite com espécies de ESBL, apesar da 
preocupação com rápida evolução para resistência.

A fosfomicina surgiu como agente com altos índices 
(86-100%) de susceptibilidade para ESBL E. coli.22-24 Um 
estudo indicou sucesso microbiológico e clínico no trata-
mento de cistite causada por ESBL E. coli com uso de fos-
fomicina, de 94 e 78%, respectivamente.(25) O estudo para 
uso de nitrofurantoína indicou taxas menores de sucesso, 
com 69 e 68%, respectivamente, mas apresenta ser mais 
propenso à resistência das espécies isoladas de ESBL.(26)

Um estudo de cinco anos, conduzido por Rizvi et al.(27), 
evidenciou que 47% das espécies de E. coli eram produ-
toras de ESBL; 10% dos isolados de enterobacteriaceae 
eram produtoras de Amp C. Entretanto, nenhuma das 
espécies eram produtoras de metallo-β-lactamases; 87% 
das Staphylococcus aureus (MRSA) isoladas eram resis-
tentes à oxacilina, sendo que todas essas bactérias resis-
tentes também o eram a outros antimicrobianos β-lac-
tâmicos, incluindo cefalosporinas e carbapenêmicos. Foi 
encontrada sensibilidade de 40% das Enterobacteriaceae, 
36,8% das S. aureus e 33,7% das Staphylococcus Coagu-
lase-Negativas (CONS), ao uso da nitrofurantoína, apesar 
do risco de hemólise de deficiência de glicose-6-fosfato 
desidrogenase (G6PD) nos neonatos.(27)

Foram encontrados bacilos cocos gram negativos e posi-
tivos com alta resistência ao grupo dos antimicrobianos 
β-lactâmicos.(27) Existem dados similares nos patógenos 
urinários(28), junto da presença de ESBL em metade das 
E. coli e, aproximadamente, 37% das Klebsiella. Em estudo 
da PGI Chandigarh, os achados de ESBL foram semelhan-
tes.(29) Entre os cocos gram positivos, em torno de 33% 
dos S. aureus e CONS multirresistentes.(30) Outros estudos 
evidenciaram alta resistência para fluorquinolonas, mes-
mo algumas novas, como ofloxacina e pefloxacina.(28) A 
pivmecillinam apresenta atividade elevada e específica 
contra espécies gram-negativas, especialmente a E. coli.(31)

Em estudo conduzido por Ritu et al.(32) foram encon-
trados elevados níveis de resistência a antibióticos de 
primeira linha, como o ascotrimaxozole, corroborando 
com outros estudos.(33-35)

Os resultados de Sibi et al.(36) evidenciam alta resistência às 

penicilinas (grupo dos beta-lactâmicos) nas cepas uriná-

rias isoladas, além de resistência dos macrolídeos e glico-

sídeos, com resultados semelhantes a outros estudos. (28,37)

Os isolados tiveram sensibilidade de 27,2% à gentamicina, 

45% ao trimetroprim, 73,3% ao ciprofloxacina e 63,9% ao 

ácido nalidixico.(38)

Segundo Hilbert, o tratamento de primeira linha para cis-

tite é 100mg de nitrofurantoína por dia por 5 dias ou 160-

800mg de trimetoporim-sulfametoxaloze (SXT) por dia 

por 3 dias. A nitrofurantoína deve ser evitada em suspeita 

de pielonefrite e o SXT em paciente tratado previamen-

te com o mesmo medicamento nos últimos 3 meses. Há 

opção de usar pivmecillinam 400mg por dia por 3-7 dias, 

fosfomicina dose única de 3g, mas alguns estudos suge-

rem ser menos efetiva do que a nitrofurantoína e o SXT. 

Apesar de resistência endêmica de amoxicilina e ampi-

cilina, tratamentos de 3-7 dias com inibidor β-lactamase 

combinado com amoxicilina e ácido clavulânico, bem 

como cefalosporinas, podem ser usadas; mas apresen-

tam menor eficácia e mais efeitos adversos que a terapia 

de primeira linha. 

As fluorquinolonas são altamente efetivas em terapias 

de 3 dias, com resistência e baixos efeitos colaterais, mas 

são recomendadas como segundo linha por serem mui-

to úteis em casos mais graves e para evitar crescimento 

da resistência microbiana. A pielonefrite é uma condição 

grave que requer internação para uso de ceftriaxona 

400mg ou dose 24h (7mg/kg) de aminoglicosídeo acres-

cido de ciprofloxacino oral.(40)

De acordo com Moyo et al.(41), o tratamento com cotri-

moxazole apresentou altos índices de resistência, corro-

borando com outros estudos.(33,42,43) Foram encontrados 

baixos níveis de resistência contra nitrofurantoína e, 

considerando a atividade in vitro e disponibilidade como 

administração oral, deve ser considerada como droga de 

escolha para ITU multirresistente.(41)

O estudo de West aponta para tratamento profilático 

em ITU recorrente, lançando mão da nitrofurantoína 50 

a 100mg e trimetoprim 100mg como segunda escolha. 

A terceira linha de escolha é a cefalexina 125 e 250mg. 

Se ITUs posteriores forem comprovadas, antibioticoste-
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21,7%. Sendo a resistência de trimetoprim-STX em média 

46,9%, a cefalotina com 46,7%, o ácido nalidíxico 27,6%, a 

nitrofurantoína 22,3%, a cefalotina com 46,7%, o ácido na-

lidíxico 27,6%, a nitrofurantoína 22,3%, a cefoxitina 14,9%, 

o ciprofloxacino 13,1%, a gentamicina 12,2% e a ceftriaxo-

na 3,1%.(53) Outro estudo mostrou bactérias gram-negati-

vas resistentes à amoxicilina em 74,6%, trimetoprim-STX 

41,8%, norfloxacino e ciprofloxacino 13,4%, cetazidima 

6% e gentamicina 1,5%. Entre as gram-positivas, houve 

resistência à ampicilina de 72,7%, ciprofloxacino 36,4%, 

oxacilina 27,3%, vancomicina, linezolida e trimetoprim-S-

TX 18,2%.(52,54)

Na pesquisa de Amadeu et al., todas as cepas foram 100% 

sensíveis à amicacina, ceftriaxona, norfloxacina, ciproflo-

xacina e trimetoprim-STX e não apresentaram resistência 

a estes medicamentos estudados.(55) Segundo Linhares et 

al., a resistência à clindamicina foi de 77,7%, ampicilina, 

cefalotina e penicilina 44,4%, eritomicina 33,3% e clora-

fenicol 11,1%.(56)

Segundo Schenkel, a sensibilidade de E. coli à ampicilina 

e trimetoprim-STX assemelha-se ao descrito na literatura, 

como menos ativos.(57-58) Entretanto, as restrições no uso 

destes medicamentos têm melhorado sua sensibilidade, 

indo de 45 para 64% para ampicilina e 59 para 75% para 

rimetoprim-STX. O artigo atenta para o uso da cefuroxima 

e nitrofurantoína em ITU não-complicada e cefalosporinas 

de 2ª geração em ITU complicada ou não, ao invés da am-

picilina, cefalosporinas de 1ª geração e trimetoprim-STX.(57)

Uma pesquisa conduzida por Alemu et al. evidenciou que 

todas as cepas gram-negativas foram sensíveis ao cloran-

fenicol, seguido pela ceftriaxona e ciprofloxacina com 

96,3%, norfloxacina e gentamicina com 92,6%, amoxacili-

na-ácido clavulânico 59,3%, cotrimoxazole 51,9% e tetraci-

clina 40,7%. Ainda encontrou-se resistência de 100% para 

ampicilina e amoxacilina. A E. coli foi sensível em 100% à 

ceftriaxona, cloranfenicol, ciprofloxacina e norfloxacina, e 

94,% à gentamicina. 

Nessa mesma pesquisa, as cepas-gram-positivas apresen-

taram 92,3% de sensibilidade à gentamicina e amoxicili-

na-ácido clavulânico, seguida em 84,6% pela ceftriaxona. 

As cepas CONS tiveram resistência de 88,9% à ampicilina, 

77,9% a cotrimoxazol e tetracilina, e 66,7% à amoxacili-

na e cloranfenicol. Já a amoxicilina-ácido clavulânico e a 

rapia de 6 meses deve ser prescrita, com nitrofurantína 

como primeira droga de escolha. Entretanto, o uso des-

te medicamento por mais de 12 meses está associado 

com pequeno risco de fibrose pulmonar, geralmente 

em pacientes com insuficiência renal.(44)

Segundo Matuszkiewicz-Rowinska(45), muitos autores têm 

sugerido o uso de nitrofurantoína(27,45,46) no tratamento de 

bacteriúria assintomática devido a sua atividade contra 

cerca de 90% de cepas de E. coli de amostras urinárias, 

incluindo 89% de produtoras de ESBL.(45-47) Uma análise 

retrospectiva de 2003 a 2007 indicou 95,6% de sensibili-

dade das culturas de E. coli pelo uso de nitrodurantoína, 

com resistência média de 2,3%, dados muito baixo do tri-

metoprim com 29%, ciprofloxacino 24,2% e levofloxacino 

24%.(46) O uso de fosfamicina em dose única de 3g tam-

bém teve baixa resistência de E. coli, mas carece de dados 

do uso em vigência da gravidez.(48) No caso de ITU não 

recorrente em mulheres, uma baixa dose antimicrobiana 

pode ser usada, por exemplo, nitrofurantoína 50-100mg 

ou cefalexina 250-500mg.(49-50)

O estudo de Tazebew et al. evidenciou em agentes gram-

-negativos isolados 82,6% resistentes à ampicilina, 78,3% 

à amoxicilina e 69,6% à tetraciclina. A resistência contra 

STX, clorafenicol, ácido nalidíxico, amoxicilina-ácido cla-

vulânico, ciprofloxacina, gentamicina, norfloxacina e 

kanamicina variaram entre 21,7 e 56,2%. Entretanto, as 

bactérias gram-negativas apresentaram menor resistên-

cia à nitrofurantoína, com 13%. E. coli foi resistente 56,8% 

à trimetoprim-STX, 68,8% à tetraciclina e 81,7% à ampi-

cilina, sendo que a nitrofurantoína teve sensibilidade de 

93,7% para E. coli e 100% contra P. aeruginosa, também 

totalmente sensível ao uso de ciprofloxacina. Os agen-

tes gram-negativos isolados apresentaram resistência de 

50-75% para tetraciclina, trimetoprim-STX, amoxicilina e 

penicilina-G. Apresentaram sensibilidade de 83,3% para 

a gentamicina e nitrofurantoína e 100% para amoxicilina-

-ácido clavulânico. 

Todos isolados CONS foram sensíveis à amoxicilina-ácido 

clavulânico e o S. aureus mostrou-se resistente à maio-

ria dos medicamentos, mas sensível ao coprofloxacino, 

kanamicina e amoxicilina-ácido clavulânico em 100%.(51)

Em estudos prévios, a Klebsiella apresentou com resis-

tência de 35%, Proteus mirabilis com 33,1% e E. coli com 
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gentamicina tiveram sensibilidade de 88,9% para essas 
cepas. O estudo conclui por resistência múltipla para am-
picilina, amoxacilina, tetraciclina e co-triaxazole.(60)

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As ITUs multirresistentes na gravidez têm se tornado uma 
ameaça crescente pela rápida transferência dos mecanis-
mos de resistências entre as várias espécies de bactérias, 
especialmente a E. coli. Além dos desafios no diagnóstico 
laboratorial, seleção de antibióticos e seguimento clínico.  

A verdadeira prevalência de ITU em gestantes por bac-
térias multirresistentes é desconhecida, provavelmente 
em parte devido à falta de reconhecimento e dificuldade 
diagnóstica pelos laboratórios. As ITUs por bacterias pro-
dutoras de ESBL variam entre 1% e 40%.

O tratamento destas ITUs multirresistentes em gestantes 
é difícil e controverso. O tratamento mais aceito para os 
casos mais graves (pielonefrite ou bacteremia) é com car-
bapenêmicos, que só podem ser administrados por via 
intravenosa, geralmente por um período de 14 dias. A 
nitrofurantoína e a fosfomicina têm sido utilizadas para 
tratar a cistite com patógenos produtores de ESBL com 
sucesso. Acredita-se que seja seguro durante o segundo 
e terceiro trimestres de gravidez. 

A prevalência de bacteriúria assintomática varia entre 2 e 
13%. E se não tratada, aumenta em 30% a 40% as chances 
da gestante evoluir para uma pielonefrite sintomática no 
final da gravidez. A nitrofurantoína é a primeira escolha 
para o seu tratamento.

A orientação para o tratamento da ITU recorrente na gra-
videz é a nitrofurantoína 100 mg/dia durante seis meses.
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