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RESUMO

A infecgdo hospitalar (IH) ¢ um grave problema de satide publica, principalmente em
pacientes internados em Unidade de Terapia Intensiva (UTI), devido a gravidade do
quadro clinico, uso constante de antimicrobianos e frequéncia do emprego de
procedimentos invasivos. O Staphylococcus aureus (S. aureus) ¢ um dos principais
patogenos que coloniza individuos saudaveis e responde também, por infec¢des em
pacientes hospitalizados. O presente estudo objetivou a identificacdo do perfil de
suscetibilidade, principais sitios acometidos por infec¢do e possiveis fatores de risco
associados a infec¢do ou colonizagao por S. aureus isolados de pacientes e profissionais de
saude da UTI de Hospital de Urgéncia e Emergéncia de Rio Branco (HUERB) — Acre. Foi
desenvolvido um estudo transversal no periodo de janeiro a agosto de 2009. Para pesquisa
de portadores, foram coletadas amostras bioldgicas da microbiota dos pacientes e
profissionais de saude. Para o levantamento de casos de pacientes com IH, foram coletadas
amostras biologicas dos sitios suspeitos de estarem acometidos, a partir de 72 horas da data
de sua admissdo, até alta, transferéncia ou 6bito. Dos 62 pacientes inseridos nos estudo,
19,3% foram portadores e 6,4% desenvolveram IH por S. aureus; e dos 35 profissionais,
28,6% foram portadores de S. aureus. Foi a segunda espécie bacteriana mais isolada de
pacientes portadores e a quinta mais isolada de casos de IH. Nao houve comprovagao
estatistica para as variaveis abordadas no estudo serem consideradas fatores de risco para
aquisicao de IH por S. aureus. Os sitios anatdmicos acometidos por IH por S. aureus foram
o trato respiratorio (n=2), seguido de corrente sanguinea (n=1). A amostra ponta de cateter
foi responsavel por 1 isolado. Um (1,6%) paciente desenvolveu IH por MRSA; e 5 (8,1%)
pacientes e 2 (5,7%) profissionais foram portadores de MRSA, ocorréncia baixa quando se
relaciona com os resultados do restante do Brasil ¢ do mundo. Destaca-se ainda, a
incidéncia do MSSA sobre o MRSA e a baixa resisténcia dos MRSA aos antimicrobianos,
demonstrando que na UTI do HUERB, as IH por S. aureus ainda nao se constituem um
problema de satde publica. Nao houve isolados de S. aureus resistentes a vancomicina,
podendo ser considerada uma opg¢do terapéutica para os casos de IH por MRSA. Vale
ressaltar a importancia desse estudo no Estado do Acre, por constituir o primeiro desta
natureza em UTI, envolvendo S. aureus e MRSA.

Palavras-chaves: Infeccio hospitalar, S. aureus, Unidade de Terapia Intensiva.
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ABSTRACT

The nosocomial infection is a serious public health problem worldwide, mainly in patients

admitted to the Intensive Care Unit, which are subject to greater risk due to the severity of
clinical symptoms, constant use of broad spectrum antibiotics and frequency of use of
invasive procedures. Staphylococcus aureus is a major pathogen that colonizes healthy
individuals and is also responsible for infections in hospitalized patients. This study aimed
to identify the resistance profile, main sites affected by infection and possible risk factors
associated with infection or colonization by S. aureus isolated from patients and healthcare
professionals from the Intensive Care Unit of Hospital Emergency and Emergency, Rio
Branco (HUERB) — Acre. We developed a cross-sectional study, conducted between
January to August 2009. To search for carriers, biological samples were collected from
microbiota of patients and professionals and professionals hand washing. For a survey of
cases of patients with nosocomial infection were collected biological samples from sites
suspected of being affected, 72 hours from the date of admission until discharge, transfer
or death. Of the 62 patients enrolled in the study, 19.3% were carriers and 6.4% developed
nosocomial infections by S. aureus, and 35 professionals, 28.6% were carriers of S. aureus.
It was the second most bacterial species isolated from patients, and was the fifth most
isolated from cases of nosocomial infection. There was no statistical evidence for the
variable state of coma, use of invasive procedures and state of carrier patient are
considered risk factors for acquiring nosocomial S. aureus in this study. The anatomical
sites affected by IH by S. aureus were the respiratory tract ( n=2), followed by blood
(n=1). The sample catheter tip was responsible for one insulated. One (1.6%) patient
developed IH by MRSA, and 5 (8,1%) patients and 2 ( 5.7%) professionals were MRSA
carriers, low occurrence as it relates to the results of the rest of Brazil and world. We also
emphasize the incidence of MRSA over MSSA and low antomicrobial resistance of MRSA
demonstrating that the UTI-HUERB, the IH S. aureus does not constitute a public health
problem. There were no isolates of S. aureus resistant to vancomicina, wich can be
considered a therapeutic option for cases of IH by MRSA. It is worth emphasizing the
importance of this study in Acre State, for being the first of its kind in the UTI, involving
S. aureus and MRSA.

Keywords: Nosocomial infection, S. aureus, Intensive Care Unit.
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1 INTRODUCAO
1 INFECCAO HOSPITALAR

1.1.1 Historico

No Brasil, o Ministério da Satde, através da Portaria n® 2.616, de 12 de maio de
1998, define Infeccao Hospitalar (IH) como aquela adquirida apds admissao do paciente e
que se manifeste durante a internagdo ou apos a alta, quando puder ser relacionada com a
internacdo ou procedimentos hospitalares. Quando se desconhecer o periodo de incubagdo
do microrganismo, ndo houver evidéncia clinica ou dado laboratorial de infec¢do no
momento da internagdo, convenciona-se IH toda manifestacao clinica de infec¢do que se
apresentar a partir de 72 horas ap6s a admissdao. Sao também convencionadas IH, aquelas
manifestadas antes de 72 horas da admissdo quando associadas a procedimentos
diagnodsticos ou terapéuticos, realizados durante este periodo. Quando, na mesma
topografia em que foi diagnosticada infeccdo comunitaria, for isolado um germe diferente,
seguido do agravamento das condigdes clinicas do paciente, o caso devera ser considerado
IH. As infecgdes do recém-nascido sdo hospitalares, com exce¢do das transmitidas de
forma transplacentaria e aquelas associadas a bolsa rota, superior a 24 horas. Os pacientes
provenientes de outro hospital que se internam com infec¢do, sao considerados portadores
de IH do hospital de origem (Brasil, 1998).

As IH nd3o s3o doencas infecto-contagiosas, mas complicagdes infecciosas de
doengas preexistentes ou procedimentos médicos cirlrgicos, invasivos ou
imunossupressivos, aos quais o paciente foi submetido. As complicagdes infecciosas
resultam de um desequilibrio entre os mecanismos anti-infecciosos do hospedeiro e os
patdgenos oportunistas que habitam o corpo desde o nascimento até sua morte (Couto et
al., 2003; Pérz & Santos, 2004).

Pode-se dizer que a historia do controle da IH tem inicio em meados do século
XIX, quando Ignaz Philipp Semmelweis foi indicado para dirigir o servigo de obstetricia
de um famoso hospital de Viena. Ele encontrou um sério problema de IH nas enfermarias
obstétricas do hospital e em 15 de maio de 1847, introduziu a lavagem das mados com
solucdo clorada antes de procedimentos cirirgicos, observando uma reducao de incidéncia
de infecgdo entre os grupos assistidos por médicos (Laforce, 1993; Couto, 2000).

Até hoje o prosaico ato da lavagem das maos ¢ considerado o procedimento mais

importante na prevencdo das IH, devido a sua simplicidade de execucdo e remocdo dos
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microrganismos, principalmente da microbiota transitéria das maos dos profissionais de
saude. A microbiota transitoria geralmente adquirida pelo contato direto com a pele, ou
indireto através de objetos, proporciona condi¢des favoraveis a IH, tornando-se assim
responsavel pela maioria das infecgdes cruzadas (Larson, 1995; Soares et al., 2002;
Mendonga et al., 2003).

Dentre os microrganismos responsaveis pela alta taxa de IH, destacam-se os
pertencentes a familia Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus
aureus (S. aureus) e, ultimamente, o aparecimento consideravel dos patdégenos
Acinetobacter baumanni e complexo Burkholderia cepacia (Braga et al., 2004). Essas
bactérias sdo encontradas em ambientes naturais e sitios cirurgicos € sdo patdgenos
oportunistas responsaveis, principalmente, por casos de pneumonia, infecgdes do trato
urinario (TU) e corrente sanguinea (CS), em pacientes com alto grau de imunodepressao
(APECIH, 2009). Sao facilmente isolados a partir de fontes comuns, como respiradores,
umidificadores, reservatorios de 4gua, alimentos, agua de torneira, medicagdes e
transmissdo pessoa-pessoa, através das maos, especialmente em Unidades de Terapia
Intensiva (UTI) (Braga et al., 2004).

O problema da IH no Brasil s6 foi assumido pelo Estado em 1983. A Portaria 196
tornou obrigatoria a implantagdo, em todos os hospitais, de Comissdes de Controle de IH
(CCIH). Em 1987, foi criada a Comissao Nacional de Controle de IH, com representantes
de varios Estados. Em 1988, a Portaria 232 criou o Programa Nacional de Controle de IH,
transformado, em 1990, em Divisao Nacional de Controle de IH (Brasil, 1983; 1987;
1988).

A IH passou a ser vista, a partir da década de 1990, como importante indice de
qualidade da assisténcia médico-hospitalar. O servico de prevengdao de IH passou a ser
considerado programa prioritario de garantia da qualidade na area de assisténcia médica
(Couto, 2000).

O Ministério da Saude (MS), ainda na década de 1990, reconheceu que apenas 10
% dos hospitais criaram CCIH, assim, ele reestruturou suas fungdes e descentralizou suas
acdes (Brasil, 1990).

Em maio de 1998, foi publicada pelo Ministério da Saude, a Portaria 2.616 que
passa a nortear todo o sistema de controle de IH nacional. Essa Portaria, atualmente em

vigor, revoga a de nimero 930 de 1992 e institui o Programa de Controle de IH, a ser



14

executado por Comissao de Controle de Infeccdo Hospitalar (CCIH). A abordagem a partir
de legislagdo adequada traz repercussoes positivas para o desenvolvimento do sistema de
prevencao de IH (Brasil, 1998; Couto, 2000).

No Brasil a taxa de mortalidade por IH ¢ de 45 mil 6bitos por ano e cerca de doze
milhdes de internagdes hospitalares, apesar de ja ter sido pior no passado, chegando a
quase 100 mil 6bitos por ano, devido a péssima estrutura hospitalar na maioria dos
hospitais. O custo desses tragicos indices ¢ altissimo, cerca de R$ 10 bilhdes anuais (Brasil
Médico, apud Martins, 2006, p. 15).

No Brasil e no mundo, a IH ¢ considerada um problema grave, crescendo tanto em
incidéncia quanto em complexidade, gerando diversas implicacdes sociais e econdmicas.
Nos Estados Unidos, 1 em cada 136 pacientes internados tem evolucdo clinica
desfavoravel decorrente de IH, equivalendo a 2 milhdes de casos e cerca de 80.000 mortes
por ano (Pittet, 2005). De aproximadamente 40 milhdes de hospitalizagcdes por ano, estima-
se que cerca de 5 % do total adquirem IH e totalizaram, em 1995, um custo de 4,5 bilhdes
de dolares (Burton & Engelkirk, 2005).

Na Inglaterra, mais de 100.000 casos de infecg¢des associadas aos cuidados de saude
resultam em cerca de 5.000 mortes atribuidas as IH a cada ano (Pittet, 2005). O risco de IH
nos paises em desenvolvimento ¢ 2 a 20 vezes superior que nos paises desenvolvidos e em

alguns paises, a incidéncia pode exceder 25,0% (WHO, 2009).

1.1.2 Definicao de Infeccao, Doenca e Individuo portador

Embora os termos infeccdo e doenga algumas vezes sejam usados de forma
intercambiavel, eles diferem um pouco em seu significado. A infeccdo € a invasao ou
colonizagdo do corpo por microrganismos patogénicos; ja a doenga ocorre quando a
infec¢do resulta em qualquer alteracdo de um estado de saude. A doenca ¢ um estado
anormal em que parte do corpo ou todo ele ndo estdo ajustados corretamente ou sdo
incapazes de realizar suas fungdes normais. Uma infec¢do pode existir na ausénica de uma
doenca detectavel (Tortora et al., 2005).

A presenca de um tipo particular de microrganismo em uma parte do corpo onde ele
ndo ¢ encontrado normalmente também ¢é denominada uma infec¢do, podendo levar a
doenca (Tortora et al., 2005).

Os microrganismos que estabelecem uma residéncia mais ou menos permanente

(colonizam), mas que ndo produzem doenga em condi¢des normais sdo membros da
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microbiota normal do corpo ou flora normal e o individuo que os alberga ¢ considerado
portador (Tortora et al., 2005).

Os microrganismos da microbiota normal podem, em certas circunstancias, se
tornar oportunistas e passar a causar infec¢do. Eles normalmente ndo causam infec¢do em
seu habitat normal em uma pessoa saudavel, mas podem causar em um ambiente diferente,
e ainda, se o hospedeiro ja esta enfraquecido ou comprometido por uma infecgdo, esses
microbios, que geralmente sdo inofensivos, podem causar doenca (Tortora et al., 2005).

Os individuos portadores sdao considerados o principal reservatorio vivo de
infec¢do. Sdo pessoas que abrigam microrganismos e o transmitem direta ou indiretamente
para outros individuos, sem exibir quaisquer sinais de doenca. Alguns portadores tém
infec¢des inaparentes para as quais, sinais € sintomas nunca sao exibidos, outros, como
aqueles com doengas latentes, transportam a doenga durante seu estidgio assintomatico,
periodo de incubag¢do (antes que os sintomas surjam) ou durante o periodo de
convalescenga. Os portadores humanos desenvolvem importante papel na disseminacdo de

doencas (Tortora et al., 2005).

1.1.3 Infeccao Hospitalar em Unidade de Terapia Intensiva

As UTI s3o unidades especializadas em prover dois servigos principais aos
pacientes criticamente enfermos: suporte de vida para pacientes com faléncias organicas
graves € monitoracdo intensiva que permita a identificagdo precoce e o tratamento
apropriado das intercorréncias clinicas graves. Constituem niveis de atendimento a satde,
de alta complexidade, atuando de forma decisiva quando ha instabilidade de orgdos e
sistemas funcionais com risco de morte. O intervencionismo ¢ maximo nas UTI. As
pessoas sdo acompanhadas até o extremo da vida (Eggimann & Pittet, 2001; Carvalho,
2003).

Nas UTI ha elevada incidéncia ndo s6 de novos episddios de infecgdo,
probabilidade 5 a 10 vezes maior que em outras unidades hospitalares, segundo Gusmao et
al. (2004), como surgimento de bactérias multirresistentes, com agravamento do quadro
infeccioso e repercussdes dentro da unidade e em todo o hospital, j& que egressos da UTI
se mantém como reservatorios desses microrganismos, disseminando-os intra e

interinstitucionalmente (Carvalho, 2003; Cavalcanti et al., 2006).
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1.1.4 Vigilancia Epidemiolégica das Infeccoes Hospitalares em Unidade de Terapia
Intensiva

A deteccao e o acompanhamento da ocorréncia de IH, conhecidos como vigilancia
epidemioldgica, podem ser realizados de duas maneiras: passiva e ativa. Na primeira,
qualquer membro da equipe de assisténcia (médico, técnico, enfermeira), relata a
ocorréncia de infeccdo. Apresenta baixa especificidade e sensibilidade. Na segunda, um
membro da CCIH, treinado na definicdo de caso, usa diversas fontes para obter
informacdes. Esse método identifica corretamente 85 a 100 % dos episodios. As fontes
utilizadas sdo os exames bacteriologicos, registro da evolucao do paciente como prontuario
médico ou cuidados de enfermagem, exposi¢do a antimicrobianos e exame direto dos
pacientes suspeitos (Cardo, 1987; Carvalho, 2003; Couto et al, 2003; Veronesi &
Foccacia, 2009; Brasil, 2009).

1.1.5 Epidemiologia das Infec¢oes Hospitalares em Unidade de Terapia Intensiva

As IH sdo as complicagcdes mais prevalentes nos pacientes internados em UTI e
contabilizam até 30 % de todos os casos hospitalares (Eggimann & Pittet, 2001; Gusmao et
al., 2004; Shulman & Ost, 2005; WHO, 2009) e¢ a mortalidade a elas atribuida pode
alcangar 44% (WHO, 2009).

Quando se analisam Obitos ocorridos em pacientes que usaram algum recurso de
assisténcia vital invasivo, como ventilador mecanico, cateter venoso central ou sonda
vesical de demora, os resultados sdo mais preocupantes. A taxa bruta de letalidade por
pneumonia associada ao uso de ventilador mecanico pode variar de 24,0 a 76,0% (Chastre
& Fagon, 2002). Tem-se observado taxa bruta de letalidade de 27,0% em pacientes com
infeccdes na corrente sanguinea associadas ao uso de cateter venoso, e de 30,0% em
pacientes com infec¢des urindrias associadas ao uso de sonda vesical (Laupland et al.,
2005).

As IH em UTI s3o ocasionadas pela quebra de barreiras necessarias para a
manutengdo da vida do paciente como, por exemplo, o uso de sonda vesical, cateter
intravenoso, tubo orotraqueal, ventiladores mecanicos e cateteres de Swan-Ganz. As IH
sdo as mais frequentes causas de disfungdo organica multipla e morte em pacientes
internados nessas unidades (Knobel, 2003; David, 2005; Shulman & Ost, 2005).

As taxas de incidéncia de IH para pacientes internados em UTI variam conforme o

tipo de unidade considerada e a populacdo atendida, atingindo 10 a 30 % dos pacientes, e
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essas infec¢des caracterizam-se como importante causa de morbimortalidade, em que a
mortalidade atribuida pode exceder 25 %. Além disso, a infec¢do contribui para o
prolongamento do tempo de permanéncia e custos na UTI. (Inweregbu et al., 2005).

A problematica da IH no Brasil cresce a cada dia, considerando que o custo do
tratamento dos pacientes com IH ¢ trés vezes maior que o custo dos pacientes sem infec¢ao
(Prade et al., 1995).

As UTI contribuem com mais de 25 % dos custos totais da hospitalizacdo
relacionados a alta especializacdo (Eggimann & Pittet, 2001).

Nas UTI, 50% dos microrganismos sdo aerdbios Gram-negativos (Vincent et al.,
1995). Até um ter¢o das bactérias resistentes aos aminoglicosideos ¢ encontrada nessas
unidades. Essas caracteristicas se devem a desequilibrios da microbiota endodgena,
produzidos pela mudanga de receptores de superficie celular determinados pela doenca de
base e a eliminagdo da microbiota residente, especialmente os anaerobios do trato
gastrointestinal, pelos diversos antimicrobianos (Carvalho, 2003; Couto ef al., 2003).

No Brasil, os bastonetes Gram-negativos (BGN) e S. aureus sao os patogenos
predominantemente causadores de infec¢des (Sader et al., 2001; Svediene & Ivakevicius,
2006).

Um aspecto que diferencia as infec¢des nessas unidades ¢ a elevada suscetibilidade
a surtos, sendo o local de ocorréncia de cerca de 90 % deles e ndo ¢ rara a sua
disseminagao para o restante do hospital (Dettenkofer et al., 2001; Carvalho, 2003).

Em estudo multicéntrico realizado no Brasil pelo Fundo Brasileiro de Educagado e
Pesquisa em Medicina Intensiva - Fundacdo AMIB (Associacdo de Medicina Intensiva
Brasileira), foi constatado que as infecgdes e sepses ocorrem em 16,9 % dos pacientes
internados em UTI e a mortalidade geral ¢ de 46 %. Os sitios mais comuns de infec¢@o
foram o trato respiratorio inferior (acima de 50 %), as infec¢des abdominais (16,26 %) e
TU (16,1 %) (David, 2005; Martins, 2006).

Na fisiopatogenia dessas infecgdes, o evento inicial preponderante ¢ o da
colonizagdo bacteriana dos epitélios organicos e das proteses invasivas usadas para
monitoriza¢do e manejo clinico, que na UTI processa-se preferencialmente com patdégenos
resistentes aos antimicrobianos, a partir de reservatorios enddgenos e exdgenos, fato que
influird no tipo e prognostico das infecgdes subsequentes (Couto et al., 2003, Shulman &

Ost, 2003).
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Existe grande variacdo na incidéncia e distribuicdo das IH por sitio, em UTIL. As
pneumonias associadas a ventilagdo mecanica sdo as infec¢des mais frequentes em UTI
brasileiras e européias. Nos Estados Unidos, a pneumonia associada a ventilagdo mecanica
¢ a segunda mais frequente, apds as infec¢des urinarias (Knobel, 2003). Nos Estados
Unidos também ocorrem, anualmente, 150.000 a 300.000 pneumonias hospitalares e o
risco de aquisicao de pneumonia hospitalar ¢ de 0,5 a 1,0 para cada 100 pacientes que sao
internados por qualquer motivo. Taxas de mortalidade geral por pneumonia associada a
ventilagdo mecanica chegam a 70 % (sdo menores em pacientes com pneumonia nao

associada a ventilacdo mecanica) (Estes & Meduri, 1995; Couto, 2000; Knobel, 2003).

1.1.6 Fatores de Risco para Infeccio Hospitalar

Os fatores de risco para IH podem ser divididos em intrinseco e extrinseco. O risco
intrinseco ¢ a predisposi¢ao para infec¢do, determinada pelo tipo e gravidade da doenga de
base do hospedeiro, varia de intensidade e altera os mecanismos naturais de defesa.
(Carvalho, 2003; Couto ef al., 2003; Couto & Pedrosa, 2005; Lima, 2007).

O risco extrinseco pode ser dividido em:

a) estrutura: conjunto de recursos materiais a disposi¢cdo do trabalhador de satde
para que ele possa prestar assisténcia (maquinas, equipamentos, insumos, niamero de
pessoas ¢ area fisica).

b) agressdes ao hospedeiro: em terapia intensiva, por exemplo, as agressoes de
importancia epidemiologica sdo o cateter venoso central (CVC), sonda vesical de demora
(SV) e os ventiladores mecanicos (VM).

c¢) qualidade do processo de trabalho ou cuidado dispensado ao paciente pela

equipe de assisténcia (Couto et al., 2003; Couto & Pedrosa., 2005).
O tempo de permanéncia do paciente em UTI também se correlaciona com IH. Isso
ocorre por ser o tempo de internagdo um indicador da gravidade, logo, do risco intrinseco,

além de determinar mais exposi¢ao aos diversos fatores de risco extrinseco (Couto, 2000;

Carvalho, 2003; Couto et al., 2003; Couto & Pedrosa, 2005; Veronesi & Foccacia, 2009).
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1.1.6.1 Fatores de Risco de Infec¢do Hospitalar por Sitio
a) Aparelho digestivo

As infecgdes gastrintestinais incidem em 10,5 por 10.000 altas e variam entre os
diversos setores do hospital e sdo mais comuns em pediatria. Os agentes mais comuns sao
o Clostridium difficile (91 %) e o rotavirus (5.3%) (Carvalho, 2003). Embora o C. difficile
seja encontrado em menos de 5 % dos adultos sauddveis da comunidade, ele pode ser visto
em cerca de 40 % dos pacientes hospitalizados. O risco de aquisicdo de C. difficile
aumenta com o prolongamento da internagdao hospitalar. A causa infecciosa mais
importante de diarréia nosocomial ¢ a infec¢ao por C. difficile (Cunha, 1998; Couto, 2000;
Mylonakis et al., 2001; Carvalho, 2003; Couto & Pedrosa, 2005).
b) Aparelho respiratorio

Pneumonia nosocomial ¢ a segunda causa de IH mais frequente e com maior
letalidade (Flanders et al., 2006). Inclui o subgrupo “pneumonia associada ao uso de
ventilador”, que ocorre em pacientes com entubagdo endotraqueal ou traqueostomia e se
desenvolve apoOs 48 horas de assisténcia ventilatéria mecanica continua (Horan & Gaynes,
2004).

Uma em cada quatro pneumonias ¢ hospitalar. A mortalidade dos acometidos por
pneumonia em UTI é de 33 a 55 %. No paciente sob ventilacdo artificial prolongada, a
mortalidade ¢ maior (Couto, 2000).

Multiplos fatores aumentam a probabilidade de ocorréncia de pneumonias
nosocomiais. Nos pacientes ventilados, diversos fatores comprometem os mecanismos de
defesa. A presencga de tubo endotraqueal e sondas géstricas estdo associadas ao aumento do
risco de aspiragao e perda da barreira muco-ciliar, favorecendo o acesso de bactérias ao
trato respiratorio inferior (Hunter, 2006). Doengas de base, desnutri¢do, tratamento com
antiacidos, uso prolongado de antibidticos, tempo de hospitalizacdo e de ventilagdo
prolongados e uso de cateter central tém sido relatados em diversos estudos (Vincent,
2004; Kimberly, 2006).
¢) Circulacio sanguinea

A bacteremia ¢ a complicagdo mais frequente relacionada ao uso do cateter venoso
central (CVC) (Maki, 1994). A UTI ¢ o local onde a bacteremia ¢ das complicagcdes mais
frequentes, sendo 7,4 vezes mais encontrada do que em outros locais de internacao

hospitalar (Couto, 2000; Couto & Pedrosa, 2005). A infeccdo da corrente sanguinea
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relacionada a cateteres ¢ a quarta principal causa de IH e a terceira quando se analisa
apenas a infec¢do em UTI (Knobel, 2003).
d) Aparelho urinario

Em UTI americanas, as infec¢des de TU sdo as mais prevalentes, representando um
terco das infecgdes (Panknin & Althaus, 2000). J& as UTI européias, sdo responsaveis por
18 % das infeccdes urindrias adquiridas e sdo menos frequentes que infecgdes respiratorias.
Apesar da alta prevaléncia de morbidade, a mortalidade atribuida ¢ baixa, estimada em
menos de 1 %. Mais de 80 % das infeccdes do TU sao associadas a sondas vesicais de
demora e outras 5 a 10 %, a manipulagdo geniturinaria (Saint, 2000; Warren, 2000;
Panknin & Althaus, 2000). A sonda vesical € o principal fator de risco, e ¢ utilizada em 15
a 20 % dos pacientes internados (Couto, 2000; Knobel, 2003; Couto & Pedrosa, 2005;
David, 2005). Embora nem todas as infec¢des do TU associadas ao uso de sondas vesicais
possam ser prevenidas, acredita-se que um numero significativo pode ser evitado com a
manipulacdo adequada do cateter urinario. O risco de ocorréncia de ITU ¢ dependente do
método e duragao da cateterizagdo, da qualidade dos cuidados com o cateter e da

suscetibilidade do paciente (Figueiredo, 2007).

1.2 O GENERO Staphylococcus

1.2.1 Consideracoes Gerais

O género Staphylococccus, pertence ao grupo dos cocos Gram-positivos (CGP).
Sao os microrganismos isolados com maior frequéncia a partir de amostras biologicas
humanas em laboratérios de microbiologia clinica. Estas bactérias estdo amplamente
distribuidas na natureza e podem ser isoladas de ambientes ou como habitantes comensais
da pele, mucosas e outros sitios corporeos dos seres humanos e animais. A ampla
distribuicdo do género Staphylococcus na natureza dificulta a interpretacdo de seu
isolamento a partir de amostras biologicas humanas, a menos que existam manifestagdes
clinicas classicas do processo infeccioso. Produzem uma variedade de doencas, incluindo
foliculite, carbunculo, erisipela e celulite, além de pneumonia e bacteremia (Winn et al.,
2008; Hauser, 2009). Portanto, o isolamento destes MO a partir de amostras clinicas
sempre deve ser correlacionado com o quadro clinico do paciente antes de se poder

estabelecer o seu papel na etiologia de um processo infeccioso (Winn et al., 2008).
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O género Staphylococcus pode causar infecgdes por multiplicagdo local e sistémica
ou, ainda, exercer acao patogénica por producao de exotoxinas ou enzimas que atuam em
locais distantes do foco infeccioso. As toxinas estafilococicas sdo responsaveis por
intoxicacdes alimentares, sindrome da pele escaldada e sindrome do choque toxico (Winn
et al., 2008).

Em vista do nimero crescente de espécies de estafilococos que estdo sendo
reconhecidas como causadoras de infecgdes humanas e do achado de suscetibilidade a
multiplos agentes antimicrobianos, tanto em isolados usuais quanto em infrequentes, ¢
imperativo que o microbiologista clinico esteja familiarizado com os métodos atuais de

caracterizagdo destes microrganismos (Winn et al., 2008).

1.2.2 Classifica¢ao e Nomenclatura

De acordo com a edig¢do de 1986 do Bergey’s Manual of Sistematic Bacteriology, a
familia Micrococaceae inclui quatro géneros: Planococcus, Micrococcus, Stomacoccus e
Staphylococcus, mas estudos genéticos mostraram que os género Staphylococcus pertence
ao filo Firmicutes e compreende o género I na familia Staphylococcaceae (Winn ef al.,
2008).

Os membros dessa familia podem ser diferenciados dos membros da familia
Streptococcaceae por meio da prova da catalase. Os membros da familia
Staphylococcaceae sdao catalase positivos, enquanto os membros da familia
Streptococcaceae sdo catalase negativos (Winn et al., 2008).

O género Staphylococcus ¢ composto de 33 espécies, 17 das quais podem ser
isoladas de amostras bioldgicas humanas. A espécie coagulase positiva (S. aureus) e duas
espécies coagulase negativas  (Staphylococcus  epidermidis e  Staphylococcus

saprophyticus) sao encontradas com frequéncia em infec¢cdes humanas (Winn et al., 2008).

1.2.3 A Espécie Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus subesp. aureus (aqui denominada S. aureus) € o patogeno
humano mais importante entre os estafilococos (Winn et al., 2008).

Sao CGP formadores de agregados, sao anaerobios facultativos, nao formadores de
esporos e imoveis, que se distinguem de outras espécies de estafilococos por formar

colonias amarelo-douradas em agar e por produzirem a enzima coagulase. Em laboratorio
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podem ser distinguidas de outros estafilococos pela fermentacdo do manitol e por testes de
desoxirribonuclease (Ribeiro & Castanheira, 2003; Winn et al., 2008).
a) Etiologia e Patogenicidade

Embora esse microrganismo possa fazer parte da microbiota humana normal, pode
produzir infec¢des oportunistas importantes em condi¢des apropriadas (Winn et al., 2008).

Dentre os fatores que podem predispor um individuo a infec¢des graves por S.
aureus incluem alteragdes quimiotaticas dos leucdcitos, alteragdes na opsonizagdo por
anticorpos; presen¢a de corpos estranhos (p.ex., suturas, catéteres endovenosos, proteses);
infecgdes por outros agentes, em particular virus (p.ex., influenza), doengas cronicas de
base, como tumores malignos, alcoolismo e cardiopatias, administracdo profilatica ou
terapéutica de agentes antimicrobianos (Winn et al., 2008).

S. aureus possui varias propriedades que supostamente contribuem para sua
capacidade de produzir doenca. Entretanto, esses fatores de viruléncia ndo se encontram
em todas as cepas de S. aureus, e esse microrganismo continua sendo fonte de estudos, a
medida que sdo descobertas novas e diferentes propriedades patogénicas. Essas
propriedades incluem: formagdo de capsula, proteina A, constituintes da parede celular
(acidos teicoicos e glicopeptideos), enzimas (catalase, coagulase, fibrinolisinas, lipases,
hemolisinas), toxinas (leucocidina, exfoliantinas responsaveis pela “sindrome
estafilococica da pele escaldada” e toxina da sindrome do choque toxico) (Winn et al.,
2008; Trabulsi et al., 2008).

b) Manifestacoes Clinicas

S. aureus pode causar diversos processos infecciosos, que variam desde infecgdes
cutaneas cronicas relativamente benignas até infec¢des sistémicas potencialmente fatais.
As infecgdes cutaneas incluem foliculite simples (infec¢ao superficial que envolve os
foliculos pilosos) e impetigo (infec¢do superficial da pele observada com frequéncia em
criangas), assim como furunculos e carbuinculos, que afetam o tecido subcutineo e
produzem sintomas sistémicos, como febre. S. aureus ¢ isolado frequentemente de feridas
cirtirgicas infectadas, que podem representar focos para desenvolvimento de infecgdes
sistémicas. A broncopneumonia estafilococica adquirida na comunidade é observada
usualmente em idosos e estd associada a pneumonia viral como fator predisponente. A
pneumonia nosocomial produzida por S. aureus ocorre em casos de doenga pulmonar

obstrutiva cronica, intubagao e aspiracao (Winn et al., 2008).
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As doengas malignas subjacentes sdo reconhecidas como fatores de risco para o
desenvolvimento de bacteremia por S. aureus. A bacteremia também pode carrear o S.
aureus para sitios corporeos distantes originando endocardite, osteomielite, pioartrite e
formagdo de abscessos metastaticos, em particular na pele, nos tecidos subcutaneos,
pulmdes, figado, rins e cérebro. A meningite estafilococica manifesta-se em pacientes com
alteragcdoes do Sistema Nervoso Central relacionadas com traumatismo, cirurgia, tumores
malignos e hidrocefalia. Esse microrganismo ¢ a segunda causa mais frequente de
meningite associada a derivagdes ventriculoperitoneais. Também ¢ um dos muitos agentes
relacionados com peritonite em pacientes submetidos a dialise peritoneal ambulatéria
continua (CAPD). As toxinas estafilocdcicas também sdo responsaveis pela necrose
epidérmica toxica (sindrome estafilococica da pele escaldada) e pela sindrome do choque
toxico. Também existem cepas de S. aureus que podem produzir intoxicagdes alimentares
devido a elaboragdo e exotoxinas durante o crescimento em alimentos contaminados (Winn
et al., 2008).
¢) Epidemiologia

O S. aureus coagulase-positiva € o agente mais comum das infec¢des piogénicas,
especialmente na pele ou em regides mais profundas, podendo ser de origem comunitaria
ou hospitalar, com frequéncia associado a dispositivos e aparelhos implantados (Brooks et
al., 2004), envolvendo corpos estranhos, como cateteres intravenosos, valvulas cardiacas
artificiais e proteses artificiais (Hauser, 2009), principalmente em pacientes
imunocomprometidos tanto em jovens quanto em idosos (Brooks et al., 2004).

S. aureus é encontrado no ambiente externo e colonizando principalmente, pele e
narinas, podendo colonizar as narinas anteriores de 20 a 40 % dos adultos (Winn et al.,
2008). Uma vez estabelecida a colonizagdo nasal, pode ocorrer contaminagdo das maos.
Metade dos portadores nasais também transporta o microrganismo em suas maos. A
infecgdo inicia-se quando maos contaminadas entram em contato com areas traumatizadas
da pele ou mucosas, permitindo ao S. aureus, o acesso aos tecidos adjacentes e ao sangue
(Ribeiro & Castanheira, 2003; Priya, 2007).

A colonizagdo pode ser transitoria ou persistente e pode se prolongar por longos
periodos. Em algumas populagdes especificas como mulheres, usudrios de drogas
endovenosas, pacientes portadores de Diabetes Mellitus, idosos acima de 65 anos, aqueles

que passaram longos periodos internados em unidades de saude, pacientes em uso de
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cateteres venosos de longa duracdo e trabalhadores da area de saude, este microrganismo ¢
mais facilmente encontrado como colonizante. Apresentam grande facilidade de se
disseminar nos ambientes intra e inter-hospitalares (Priya, 2007; OPAS, 2008).

Além da colonizagdo nasal, outros sitios reservatorios sdo a regido perineal (20 %),
regides umbilical, axilar e interpododactila (5 a 10 %), pregas cutineas e vagina (Winn et
al., 2008), faringe, extremidades superiores, trato urinario e feridas abertas (Ribeiro &
Castanheira, 2003), de onde poderé ocorrer disseminagdo e doenga para outros individuos
(Azulay & Azulay, 2006).

De 2001 a 2002, um estudo populacional americano demonstrou que a prevaléncia
de colonizacdo nasal por S. aureus e S. aureus resistente a meticilina (MRSA) foi de 31.6%
e 0.84%, respectivamente. O que significa aproximadamente 2.3 milhdes de pessoas
colonizadas por MRSA, nos Estados Unidos. (Kuehnert et al., 2005, 2006; Priya, 2007).

O S. aureus pode determinar doencas clinicamente manifestas ou o estado de
portador assintomatico, também denominado colonizagdo ou simplesmente portador,
quando presente no organismo do hospedeiro sem ocasionar lesdes aparentes (CDC, 1999;
CDC, Multidrug-resistant organisms in non-hospital healthcare settings. EUA, 2000). Essa
bactéria faz parte da microbiota transitéria da pele em até um ter¢co da populagdo, a
prevaléncia da colonizacdo ¢ de aproximadamente 40 % entre adultos sauddveis. Enquanto
alguns pacientes se mantém doentes somente algumas semanas, os doentes com
comorbidades graves que requerem hospitalizacdes repetidas, podem manter-se
hospitalizados por mais de trés anos (Ribeiro & Castanheira, 2003).

A transmissdo pode ser dada por contato direto. No ambiente hospitalar, os
trabalhadores da area de satde, ao prestar assisténcia a pacientes portadores persistentes ou
manusear objetos colonizados, podem contaminar suas maos e subsequentemente
transmitir o microrganismo para outros pacientes (CDC, Multidrug-resistant organisms in
non-hospital healthcare settings. EUA, 2000; Elliot et al., 2002; Tammelin ef al., 2003).

O portador de S. aureus exerce papel chave na epidemiologia e na patogénese da
infec¢do, sendo o maior fator de risco para desenvolvimento de IH e adquiridas na
comunidade (Vandenbergh & Verbrugh, 1999).

Embora a relagdo entre colonizagdo e infecgdo ndo esteja bem compreendida,
ambas estdo associadas a fatores intrinsecos. A colonizagdo nasal por S. aureus ¢ um fator

de risco para a subsequente infec¢do. Taxas altas de portadores de S. aureus e subsequentes
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taxas altas de infeccdo tém sido associadas a algumas doencas ou condig¢des, incluindo
Diabetes melitus insulino dependente, dialise de longa duragdo, abuso de drogas
endovenosas, cirrose hepatica, transplante hepatico, infec¢do pelo virus da
imunodeficiéncia adquirida e hospitalizacdo. Também se correlaciona com altas taxas de
infeccdo por S. aureus, atividades envolvendo lesdes de pele, como esportes de contato
(Priya, 2007; Winn et al., 2008).

O conhecimento da microbiota nasal adquire maior relevancia quando se estuda a
prevaléncia dos microrganismos na populacdo hospitalar. As fossas nasais sdo importantes
reservatorios de bactérias, e nos chamados portadores assintomaticos essas bactérias tém
mostrado elevada taxa de mutagenicidade e resisténcia antimicrobiana (Heshiki et al.,
2002).

d) Emergéncia de Staphylococcus aureus Resistente a Antimicrobianos

O S. aureus ¢ considerado um patdogeno humano oportunista e com frequéncia esta
associado as IH. Todas as cepas de S. aureus que expessam o gene mec A ou outro
mecanismo de resisténcia a oxacilina (concentracao inibitéria minima acima de 2pg/mL)
como alteracdo da proteina ligante de penicilina (PBP), sao consideradas MRSA (Winn et
al., 2008). O Centers For Disease Control And Prevention (CDC), em 1982, sugeriu que
as infeccdes por MRSA envolviam predominantemente grandes centros tercidrios de
referéncia e as institui¢cdes universitarias. Porém dados mais recentes, mostraram que 96 %
dos hospitais nos Estados Unidos que faziam vigilancia epidemioldgica, tiveram pacientes
com MRSA no periodo de 1987 a 1989 (Haley et al., 1982; Boyce, 1991).

Com o surgimento de cepas de S. aureus resistentes a maioria dos antibidticos
betalactamicos, inclusive a oxacilina e glicopeptideos, maior nimero de estudos foi
desenvolvido com o objetivo de detectar os fatores associados ao desenvolvimento da
condicdo de portador de MRSA.

A infeccdo por S. aureus foi pela primeira vez descrita por Alexander Ogston, entre
1880 e 1882 (Ogston, 1984).

Uma das primeiras drogas desenvolvidas para tratar S. aureus foi a sulfonamida,
usada entre 1937 e 1942, sem éxito (Spiandorello et al., 2000). Quando a penicilina foi
introduzida em 1940, foi enorme o sucesso no tratamento de infecgdes por S. aureus.
Todavia, em 1942, a primeira cepa de S. aureus resistente a penicilina foi detectada em

hospitais, com a subsequente propagacao das cepas na comunidade. Foi introduzida, em



26

1959, a meticilina, uma penicilina semi-sintética, resistente as cepas emergentes. Em 1960,
surgiram cepas de S. aureus, tanto hospitalares quanto comunitdrias resistentes a
meticilina, quando surtos de infec¢ao foram registrados em hospitais britdnicos € em outros
paises europeus, incluindo Suica, Dinamarca e Franca. Até 1976, apenas dois focos foram
relatados nos Estados Unidos. Depois de 1976, segundo o National Nosocomial Infections
Surveillance (NNIS), as taxas de MRSA aumentaram de 2,4% em 1976, para 29% em
1991. Cepas de MRSA, bem como cepas resistentes as mais recentes penicilinas,
permaneceram sensiveis aos glicopeptideos vancomicina e teicoplanina (Korn et al., 2001).
Essas cepas resistentes a meticilina receberam a denominagdo MRSA (methicilin-resistant
S. aureus) na lingua inglesa. No Brasil, a meticilina ndo ¢ comercializada, sendo
substituida pela oxacilina (Corréa, 2004; CLSI, 2007) e nao estd mais disponivel nos
Estados Unidos (Hauser, 2009). Organismos referidos como MRSA sido realmente
Staphylococcus aureus resistentes a oxacilina (ORSA). No entanto, como meticilina e
oxacilina sdo antimicrobianos semelhantes, MRSA ¢ a designagdo geralmente mais
utilizada (Panlilio ef al. 1992; Korn et al., 2001). O primeiro surto hospitalar por MRSA
foi reportado em 1963. Inicialmente, difundiu-se largamente na Europa, India, e Australia
(Stewart et al., 1963). Em 1968 surgiram as primeiras cepas de MRSA detectadas nos
Estados Unidos. Em 1970, houve um surto mundial, com altas taxas de MRSA na Europa
(NNIS, 2004).

No final dos anos 70, a epidemiologia se estabeleceu como uma nova disciplina. A
vigilancia epidemioldgica ja se encontrava implantada em todos os hospitais americanos.
Aqueles que adotaram praticas de controle de infeccdo passaram a apresentar taxas mais
baixas do que hospitais semelhantes que ndo adotaram tais medidas (Veronesi & Focaccia,
2009).

No periodo compreendido entre 1980 e 1990 houve um decréscimo nas taxas de
MRSA no norte Europeu devido aos programas de pesquisa e combate ao MRSA, apesar
de taxas ascendentes em outras partes do mundo, como nos hospitais americanos, em que
as taxas de IH por MRSA, aumentaram de 4% em 1980 para 50% em 1990 (NNIS, 2004).

Em maio de 1996 houve o primeiro caso de S. aureus com resisténcia intermediaria
a vancomicina (VISA), no Japao, estas cepas também possuem a designacdo de S. aureus
com resisténcia intermedidria aos glicopeptideos (GISA), visto que exibem sensibilidade

diminuida a ambos os antibitticos glicopeptidicos, vancomicina e teicoplamina (CDC,
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Reduced susceptibility of Staphylococcus aureus to vancomycin, Japan, 1996; Winn et al.,
2008). Em 1997, a taxa de MRSA nos Estados Unidos era de 25%, levando ao aumento da
utilizacdo de vancomicina nos pacientes com IH por MRSA e posterior aparecimento de
cepas de S. aureus com resisténcia intermedidria a vancomicina (VISA). Foram reportadas
infecgdes graves por cepas de MRSA comunitario (CA-MRSA) (CDC, Guideline for
isolation precautions in hospitals; CDC, Update: Staphylococcus aureus with reduced
susceptibility to vancomycin - United States, 1997).

Em 2002, nos Estados Unidos, foram relatadas duas cepas de S. aureus resistentes a
vancomicina (VRSA) com MIC > 32 pg/ml, em Michigan e na Pensilvania e em 2004 foi
isolado o terceiro caso clinico, documentado em Nova York (CDC, 2002; CDC, 2004).
Estas cepas eram portadoras do gene “van 4” de resisténcia do enterococo a vancomicina e
gene “mec A” de resisténcia a oxacilina (CDC, 2002; Sievert et al., 2002). Ainda no ano de
2002, houve um surto de IH por S. aureus resisteste a meticilina de origem comunitaria
(CA-MRSA) pertencente ao clone USA 300 (CDC, 2002). Em 2003, as taxas de MRSA
continuam a crescer, chegando a 60,0% nas UTI (CDC, 2003; Klevens et al., 2007). Ainda
em 2003, sdo reportados surtos de CA-MRSA na comunidade e em hospitais dos Estados
Unidos (clone USA 300) (CDC, 2003). Em 2006, nos Estados Unidos, mais de 50,0% das
infecgdes estafilococicas de pele, de pacientes admitidos em centros de emergéncia, sao
causadas por cepas CA-MRSA e as taxas de health care—acquired MRSA (HA-MRSA)
permanecem em ascendéncia (King et al., 2006; Priya, 2007).

Aproximadamente 20% das infec¢des em corrente sanguinea tem sido causadas por
Staphylococcus aureus nos Estados Unidos, sendo restritas a hospitais. Em 2000, o CDC
estimou haver 31.440 hospitalizagdes por bacteremia envolvendo MRSA, nos Estados
Unidos (Kuehenert et al., 2005). Klevens et al. (2007) destacam a propor¢ao do
crescimento de infeccdo por cepas de MRSA hospitalares em UTI, nos Estados Unidos:
2,0% em 1974, 22,0% em 1995, atingindo 64,4%, em 2003.

Entre 1999 e 2000, estimou-se 125.969 hospitalizagdes anuais com diagnoéstico de
infec¢des por MRSA, incluindo 31.440 por septicemia, 29.823 por pneumonia ¢ 64.706
por outras infecgdes, nos Estados Unidos (Kuehenert et al., 2005).

Em 2002, o CDC estimou 248.678 bacteremias hospitalares, nos Estados Unidos, e
que, dessas, aproximadamente 20.390 (8,2%) eram por MRSA (klevens ef al., 2007).
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Klevens et al. (2007), em uma pesquisa realizada para detectar infec¢des por
MRSA invasivo, entre 2004-2005, detectou aproximadamente 94.000 infec¢des por MRSA
invasivo a cada ano, levando em média a 19.000 mortes. Dessas infecgoes,
aproximadamente 86% estdo associadas a servigos de saude e 14% sdo associadas a
comunidade.

Em um estudo populacional, onde foram inseridas 9 comunidades americanas,
correspondendo a 5,6% da populacdo americana (16,5 milhdes de pessoas), participantes
do Active Bacterial Core Surveillance (ABC'’s)/Emerging Infections Program Network,
entre 2004 e 2005, a maioria das infec¢cdes por MRSA foram associadas a servigos de
saude. Ocorreram 8.987 casos em que foram observadas cepas de MRSA invasivo durante
o periodo do estudo, onde 5.250 (58,4%) das infec¢des foram por cepas de origem
comunitéria expostas a servigos de saude, 2.389 (26,6%) foram de origem hospitalar, 1.234
(13,7%) comunitarias e 114 (1,3%) ndo puderam ser classificadas quanto a cepa isolada.
Em 2005, a taxa de incidéncia de MRSA invasivo nos Estados Unidos foi de 31,8 por
100.000. As taxas de incidéncia foram altas em maiores de 65 anos (127,7 por 100.000) e
homens (37,5 por 100.000). A taxa de mortalidade foi de 6,3 por 100.000 (Klevens et al.,
2007).

O MRSA comunitario (CA-MRSA) tornou-se um patdgeno potencialmente
emergente que vem apresentando frequéncia crescente de isolados. Embora as infecgdes
por CA-MRSA sejam geralmente cutdneas, doencas invasivas como bacteremias,
endocardites, osteomielites e pneumonias sdo descritas. Surtos de IH por cepas
comunitarias também ja foram relatados (Domingues, 2004; Schulman et al., 2004; Winn
et al., 2008; Veronesi & Focaccia, 2009).

No inicio dos anos 80, casos severos de infec¢ao por CA-MRSA foram reportados
no centro-norte dos Estados Unidos. Os primeiros casos envolveram usuarios de drogas
endovenosas assintomaticos, pensou-se que as infec¢des foram adquiridas apds contatos
com profissionais de saude. Todavia, em 1990, infecgdes sérias por MRSA foram
reportadas em pacientes que ndo tiveram contato anterior com sistemas de saude,
anunciando um surto de CA-MRSA. A gravidade das infec¢des causadas por CA-MRSA
exacerbou-se quando foi reportada, em 1999, a morte de quatro criancas infectadas por
CA-MRSA, em Minnesota e Sul de Dakota. O termo MRSA adquirido em servigos de
saude (HA-MRSA) tem sido usado para diferenciar as cepas de MRSA de origem
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hospitalar destas novas cepas de CA-MRSA (CDC, Laboratory detection of
oxacilina/methicilin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA), EUA, 1999).

Um artigo de revisao de Kowalski et al. (2005) contrastou as caracteristicas de CA-
MRSA e HA-MRSA. Para resumir, cepas de HA-MRSA e CA-MRSA carreiam diferentes
tipos de complexos génicos, conhecidos como cassete cromossomico estafilococico mec
(Staphylococcal chromossome cassette mec - SCC mec), contendo o gene mec A que
confere resisténcia a oxacilina. Este gene codifica a proteina ligadora de penicilina 2a
(PBP2a), que tem menor afinidade aos beta-lactdmicos, estando assim diminuida a ligacao
do farmaco ao seu alvo (Ribeiro & Castanheira, 2003; Mendes et al., 2005; Davis et al.,
2006; Winn et al., 2008).

Cepas de HA- MRSA carreiam SCC mec tipos I, 1I, e III e tendem a ser multi-
drogarresistentes (Kowalski et al, 2005), conferindo resisténcia cruzada aos
aminoglicosideos, lincosaminas, macrolideos, tetraciclinas, trimetoprim e sulfonamidas
(Moreira & Castanheira, 2003). Os clones USA 100, USA 200 e menos frequentemente,
USA 500 s3o as cepas tradicionalmente encontradas (Naime ef al., 2003). Elas,
tipicamente, causam infeccdo da corrente sanguinea e pods-operatoria, assim como
pneumonia hospitalar em pacientes hospitalizados.

Em contraste, cepas de CA-MRSA carreiam SCC mec tipos IV e V e usualmente
causam infecgao de pele e tecidos moles em criangas e adultos residentes em comunidades.
As manifestagdes clinicas mais comuns sdo furinculos, abscessos superficiais ¢ bolhas na
pele. Assim como o HA-MRSA, também ha uma disseminacdo clonal do CA-MRSA e o
clone USA 300 ¢ a cepa predominante nos Estados Unidos (Davis et al., 2006; King et al.,
2006), outras incluem as USA 400, USA 1000 e USA 1100 (McDougal et al., 2004).
Embora apresente resisténcia a oxacilina e a outros beta-lactimcios (como penicilina,
cefalosporinas e carbapenems), cepas CA-MRSA frequentemente demonstram
sensibilidade a maioria das outras classes, incluindo sulfametoxazol-trimetoprim e
tetraciclinas. Resisténcia a macrolideos, clindamicina e fluorquinolonas varia por regido
(Davis et al., 2006; Pryia, 2007).

Em adicdo as infecgdes de pele, casos severos de pneumonia e fasceite necrotizante
causados por CA-MRSA tém sido descritos (Miller et al., 2005; CDC, 2007). A maioria
das cepas de CA-MRSA carreia o gene Panton-Valentine leukocidin. Este gene ¢

responsavel pela patogénese da maioria das infecgdes severas, especialmente pneumonia
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(Labandeira et al., 2007). As cepas de CA- MRSA também estdo associadas com a
producao de outras toxinas, como as enterotoxinas estafilococicas A, B, C, e H, que tém
capacidade de causar doenga conhecida como sindrome do choque toxico, em modelos
animais (McCollister et al., 1990; Omoe et al., 2002) e pode ter um papel nas infec¢des
humanas severas. As cepas de CA-MRSA tém aumentado seu perfil de droga resisténcia e
se espalhado em determinadas populagdes e em certas regides, principalmente nos grandes
centros urbanos. Em muitas areas metropolitanas, o predominio de CA-MRSA ¢ muito
alto, chegando a 80% de todas as infec¢des por S. aureus evidenciadas em unidades de
emergéncia (King et al., 2006).

Pesquisas demonstraram altos indices de mortalidade em pacientes que
desenvolveram bacteremia por MRSA, 49 a 55 % contra 20 a 32 % de infec¢des causadas
por S. aureus sensiveis a oxacilina (MSSA) (Rossi & Andreazze, 2005), demonstrando que
0 MRSA apresenta letalidade maior que o MSSA (Andrade ef al., 2006).

e) Distribuicdo Geografica e Prevaléncia de MRSA

O S. aureus estd amplamente distribuido na natureza e faz parte da microbiota
normal da pele e mucosas de mamiferos e aves (Silva & Neufeld, 2006; Winn et al., 2008).

Na Europa ha intensa variacdo na prevaléncia de MRSA, sendo muito alta em
algumas cidades como Roma (58 %), Génova (43 %) e Coimbra (54 %) (Fluit et al., 2001).
Em alguns estudos, a proporcio de MRSA varia entre 1 % na Dinamarca, Finlandia e
Suécia e 30 % na Holanda, Italia e Portugal, que juntamente com outras cidades do Reino
Unido e Espanha, tém uma das maiores taxas de MRSA da Europa (Witte et al., 1997;
Bronzwaer et al., 1999)

Nas UTI, a prevaléncia de infec¢cdes por MRSA ¢ ainda maior, com média de 60 %
das infecgdes por S. aureus nos Estados Unidos, em 2003 e 59,6 % na Europa (Vincent et
al., 1995; Fridkin et al., 1999, CDC 2003).

Na América Latina a taxa de prevaléncia de MRSA ¢ alta, no Uruguai era de 27 %
em 1998, sendo quase todos os casos intra-hospitalares (Palacio et al, 1998) e na
Argentina 39 % entre 1995 e 1996 (Oliveira ef al., 2000). No Brasil, varia de 29 % a 35,6
%, segundo estudos multicéntricos envolvendo hospitais de todas as regides (Oliveira et
al., 2000; Sader et al., 2001) e as taxas de IH variam de 40 a 80 %, principalmente nas UTI
(Sader et al., 2001).
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f) Tratamento Antimicrobiano versus Suscetibilidade Bacteriana

A histéria do tratamento do S. aureus se inicia com a penicilina em 1940, a
penicilina G se mantinha como primeira indicagdo para o tratamento das cepas oxacilina-
sensiveis (Ribeiro & Castanheira, 2003).

Os beta-lactdmicos sdo os farmacos de primeira escolha no tratamento de infec¢des
por S. aureus. Nos doentes com infeccdo por cepas oxacilina-sensiveis (MSSA), mas
penicilina-resistentes podera usar-se uma penicilina semi-sintética como nafcilina ou
oxacilina, ou uma associagdo de um beta-lactimico com um inibidor de betalactamases,
como amoxicilina e acido clavulanico (Paradisi ef al., 2001). As cefalosporinas de primeira
geracdo, como cefazolina e algumas de 2* geracdo, como cefuroxima sdo potentes,
enquanto as de 3 possuem baixa poténcia (Hauser, 2009), porém ndo oferecem qualquer
vantagem sobre a oxacilina, além da desvantagem de terem espectro de acdo maior, o que
potencialmente pode promover superinfec¢do com bactérias resistentes as cefalosporinas,
sabidamente as Gram-negativas (Ribeiro & Castanheira, 2003). Mesmo havendo
suscetibilidade in vitro, as quinolonas fluoradas ndo devem ser usadas no tratamento deste
tipo de infecgao, pois o uso destes antibidticos ndo esta associado consistentemente a altas
taxas de cura e desenvolvem resisténcia durante o tratamento (Trucksis ef al., 1991).
Rifampicina ou doses sinérgicas de gentamicina, algumas vezes, sdo usadas juntamente
com [-lactamicos ou vancomicina, no tratamento de endocardite ou osteomielite causadas
por S. aureus. Supde-se que a rifampicina facilite a depuragdo desta bactéria da superficie
de proteses como valvulas cardiacas artificiais e préoteses de articulagcdes (Melish &
Campbell, 1998; Ribeiro & Castanheira, 2003; Hauser, 2009).

Nos doentes infectados por MRSA, a vancomicina ¢ o farmaco de escolha (Oliveira
et al.,2001; Paradisi ef al., 2001; Hauser, 2009). Se nao houver resposta a vancomicina, ¢
aconselhavel a adicao de rifampicina, porque esta combinagdo mostrou maior eficacia. No
entanto, a rifampicina nunca deve ser utilizada isoladamente no tratamento anti-
estafilococico, pois esta associada a rapida emergéncia de resisténcias (Paradisi et al.,
2001). Atualmente estd também disponivel outro glicopeptideo, a teicoplanina. Este
apresenta atividade in vitro e in vivo similar a vancomicina (Paradisi et al., 2001; Hauser,
2009).

E importante frisar que para os pacientes que apresentam reagdes de

hipersensibilidade a oxacilina, a substitui¢ao do antibidtico deve levar em consideragdo em
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primeiro lugar o tipo de reagdo. Para os pacientes que apresentarem hipersensibilidade
imediata, recomenda-se a instituicdo de um glicopeptideo, como vancomicina, para os
pacientes que ndo apresentarem hipersensibilidade imediata, a substituicdo pode ser
realizada por uma cefalosporina de primeira geragdo (Todd, 2000).

Aprovada em 1958, a vancomicina tornou-se o padrdo ouro na terapia antibidtica de
infec¢des causadas por MRSA, em 1960 (Priya, 2007; Hauser, 2009).

Nos doentes intolerantes a vancomicina ou infectados por VISA/VRSA, embora as
alternativas sejam diversificadas, apenas os farmacos recentes t€ém uma boa eficacia
(Paradisi ef al., 2001; Hauser, 2009).

Algumas alternativas foram reconhecidas pelo Food and Drugs Administration e
demonstram ser boas opg¢des para determinados pacientes, incluindo linezolida (uma
oxazolidona) (Priya, 2007), em que ja ha relato de um caso de infec¢ao por MRSA
resistente (Ribeiro & Castanheira, 2003), tigeciclina (um derivado da minociclina) e
daptomicina (um lipoptideo ciclico). Daptomicina deve ser evitado no tratamento de
pneumonia por MRSA porque ¢ inativado por um surfactante pulmonar. Outros agentes
adicionais promissores incluem dalbavancina, um lipoglicopeptideo semi-sintético,
ceftobiprole e Ceftarolina, cefalosporinas em investigacdo (Priya, 2007). O quinopristin-
dalfopristin ¢ uma estreptogramina nova, injetavel, que consiste na combinacio do efeito
sinérgico de duas substancias: a estreptogramina A (dalfopristin) e a estreptogramina B
(quinopristin), ambas derivadas hidrossoluveis das estreptograminas pristinomycina IA e
IIA produzidas por actinomicetos. Em concentracdo de 1 mg/ L, o quinopristin-dalfopristin
inibe 90 % do S. aureus e Staphylococcus CN, incluindo as cepas resistentes a oxacilina.
Este farmaco tratou dois dos casos de infeccdo por VISA (Allignet et al., 1996). No
entanto, ja existem relatos preocupantes de S. aureus resistentes a estreptogramina A
(Ribeiro & Castanheira, 2003). Outras drogas como LY 333328, SCH 27899 e
glicilciclinas estdo em investigacdo (Ribeiro & Castanheira, 2003).

Antimicrobianos de uso constante no Brasil, como clindamicina, quinolonas
(ciprofloxacina, levofloxacina e moxifloxacina), sulfametoxazol-trimetoprim, algumas
tetraciclinas (minociclina e doxiciclina) e macrolideos (eritromicina e azitromicina),
algumas vezes sdo ativos contra MRSA, mas s6 devem ser utilizados se for comprovada a
suscetibilidade da cepa frente ao antibiotico ou se ndo for possivel usar os agentes de

primeira linha (Hauser, 2009).
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O sulfametoxazol-trimetoprim ¢ uma alternativa, apesar das resisténcias atingirem
50 a 80 % na Europa e proximo de 100 % nos Estados Unidos. A resisténcia a
ciprofloxacina chega a 80 a 100 % na Europa, havendo resisténcia cruzada a outras
fluoroquinolonas, a resisténcia inicial a levofloxacina acomete em média 16 % das cepas,
pelo que este farmaco ¢ mais eficaz. Mesmo que haja uma sensibilidade inicial a estes
antimicrobianos, eles ndo sdo tdo eficazes quanto a vancomicina, porque tém menor
atividade antiestafilococica e devido ao desenvolvimento de resisténcia durante o
tratamento. Recentemente tornaram-se disponiveis novas fluoroquinolonas com maior
atividade contra os CGP. Destas, a clinofloxacina parece ser a de maior atividade sobre o
S. aureus, mas seu uso também ¢ limitado pelo desenvolvimento de resisténcias, durante o
tratamento (Paradisi et al., 2001; Ribeiro & Castanheira, 2003).

Para infec¢des de tecidos moles por CA-MRSA, a drenagem cirtrgica ¢ essencial,
com antibioticos servindo como adjuntos. Infec¢des severas devem ser tratadas com
antimicrobianos intravenosos. Antimicrobianos orais devem ser utilizados para infecgdes
menos graves em pacientes ambulatoriais (Priya, 2007).

Em suma, MRSA ¢ um crescente problema em saude publica. Inicialmente, temeu-
se 0 HA-MRSA, associado a IH e ndo a infecgdes na comunidade. Somado a isso, em
poucos anos, cepas de CA-MRSA que sdo geneticamente diferentes de HA-MRSA
surgiram, circulando amplamente em muitas comunidades e causando uma enorme
variedade de infecgdes, variando desde infec¢des inaparentes de pele até casos fatais.
Ironicamente, estas cepas de CA-MRSA mais virulentas tém sido importadas da
comunidade para as unidades de servigos de saude e t€ém sido responsaveis por surtos de

IH (Priya, 2007).

1.3 DIAGNOSTICO LABORATORIAL DO Staphylococcus

1.3.1 Esfregacos Corados com Gram

Em esfregacgos diretos de amostras bioldgicas corados pelo Gram, os estafilococos
aparecem como CGP ou Gram-variaveis, com 0,5 pm a mais de 1 um de didmetro. As
células bacterianas podem estar isoladas, aos pares, em cadeias curtas ou em grupos, dentro

ou fora dos leucdcitos polimorfonucleares (Silva & Neufeud, 2006; Winn et al., 2008).
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1.3.2 Morfologia das Colonias

As espécies de Micrococccus e Staphylococcus produzem colonias caracteristicas
em agar sangue (AS) de carneiro. A maioria das espécies de S. aureus apresenta colonias
de crescimento mais rapido que Micrococcus, com 1 a 2 mm de diametro apos 24 horas de
incubacdo. As coldonias sdo usualmente lisas, butirosas e algumas convexas com borda
continua. As colonias de algumas cepas de S. aureus podem ter pigmento amarelo ou
amarelo-alaranjado, enquanto outras podem produzir colonias esbranquicadas ou cinzas.
Estas ultimas cepas podem ser similares a estreptococos do grupo D e enterococos
(catalase-negativos).

A produgdo de pigmento por S. aureus e Staphylococcus coagulase negativos (CN)
pode ser evidenciada ou mais pronunciada apos incubacdo a temperatura ambiente.
Algumas cepas de S. aureus e algumas espécies coagulase-negativas podem apresentar
uma nitida ou difusa zona de hemolise ao redor das coldnias; esta propriedade hemolitica ¢
evidenciada somente apos incubagdo prolongada (Silva & Neufeud, 2006; Winn et al.,

2008).

1.3.3 Prova da Catalase

Os membros da familia Staphylococcaceae sao diferenciados dos da familia
Streptococcaceae pela prova de catalase. Esta prova detecta a presenga de peroxidase nos
membros da familia Staphylococcaceae. O teste ¢ realizado com peroxido de hidrogénio
(H20;) a 3 % sobre uma lamina. A imediata produ¢do de efervescéncia indica a conversao
do peroxido de hidrogénio (H,O,) em 4gua e oxigénio gasoso. Existem raras cepas de
Staphylococcus CN e alguns enterococos (i.e., estreptococos fecais) produzem uma
“pseudocatalase” e sdo fracamente reativos com peroxido de hidrogénio (H,O;) (Silva &

Neufeud, 2006; Winn et al., 2008).

1.3.4 Métodos para Diferenciaciao de Micrococos e Estafilococos

Existem varios métodos para diferenciacdo de espécies de Micrococcus e
Staphylococcus, os dois géneros catalase - positivos encontrados com mais frequéncia nos
laboratorios clinicos. Alguns métodos requerem o emprego de meios especiais € periodos
prolongados de incubacao, enquanto outros estao disponiveis no comércio € proporcionam
resultados apos 18 a 24 horas de incubagdo ou menos. Esses procedimentos incluem

fermentacdo de glicose; sensibilidade a lisostafina; producdo de acido a partir de glicerol
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em presenca de eritromicina; sensibilidade a furazolidona; prova da oxidase modificada;

sensibilidade a bacitracina (Winn et al., 2008).

1.3.5 Identificacao de Staphylococcus aureus

A caracteristica isolada mais confidvel para identificar S. aureus ¢ determinada pela
prova de coagulase. A prova de coagulase convencional pode ser realizada mediante
procedimento em lamina ou em tubo (Winn et al., 2008).

O meio recomendado para procedimento da prova de coagulase, tanto em lamina
quanto em tubo ¢ o plasma de coelho com EDTA. Nao deve ser utilizado plasma citratado,
pois os microrganismos capazes de metabolizar o citrato (p.ex. Enterococcus) dardao
resultados positivos. Esse erro pode ser evitado se primeiramente for efetuada uma prova
de catalase. O plasma humano contém quantidades variadas de fator de reagdo com a
coagulase (CRF) e de anticorpos antiestafilococos e ndo deve ser utilizado (Silva &
Neufeud, 2006; Winn ef al., 2008).

A prova de coagulase em tubo ainda ¢ o procedimento de referéncia para
identificacdo de S. aureus. Outros procedimentos alternativos para prova de coagulase sao
a aglutinacdo em latex, hemaglutinagdo passiva e StaphASE (BioMerieux-Vitek, Inc)

(Winn et al., 2008).

1.3.5.1 Provas Confirmatérias Adicionais

Algumas cepas de S. aureus podem produzir reagdes duvidosas ou fracas em tubo e
alguns raros isolados podem ser coagulase negativos. Nessas condicdes, pode ser util
realizar outras provas que tenham elevada correlagdao com a producdo de coagulase como:

prova da DNase, endonuclease termoestavel e fermentacdo do manitol (Winn et al., 2008).

1.3.6 Antibiograma

O antibiograma para S. aureus segue o critério para a utilizagdo de antimicrobianos
recomendado pelo Clinical and Laboratory Standards Institute (CLST), (2007), que trata de
padronizagdo de testes de suscetibilidade antimicrobiana.
a) Drogas primarias:

Para pesquisa de resisténcia aos beta-lactamicos, testa-se somente oxacilina (testada

através do disco de cefoxitina) e penicilina.
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Os estafilococos penicilina sensiveis sdo também sensiveis a outras penicilinas,
cefens e carbapenens aprovados para uso pela Foods and Drugs Administration (FDA)
para infecgdes estafilococicas. Cepas penicilina resistentes, oxacilina sensiveis sao
resistentes a penicilinas penicilinase-labeis, mas sensiveis a outras penicilinas penicilinase-
estaveis como combinacgdo de B-lactdmico e inibidor de B-lactamase, cefens e carbapenens.
Estafilococos oxacilina resistentes sao resistentes a todos os antimicrobianos B-lactamicos
utilizados atualmente. Portanto, suscetibilidade ou resisténcia para todos os
antimicrobianos B-lactaimicos pode ser testada somente com penicilina e oxacilina. Testes
de rotina para outras penicilinas, combinagdes com inibidores de beta lactamase, cefens e
carbapenens ndo sio aconselhados (CLSI, 2007).

O teste com o disco de cefoxitina ¢ o método preferencial para testar S. aureus
resistente a penicinas penicilinase-estaveis. Cefoxitina ¢ utilizada para detectar resisténcia
a oxacilina; € reportada resisténcia ou suscetibilidade a oxacilina baseada nos resultados da
cefoxitina, pois a cefoxitina ¢ melhor indutora da expressao do gene mec A (CLSI, 2007).

Utiliza-se somente um macrolideo (que pode ser azitromicina, eritromicina ou
claritromicina), clindamicina, telitromicina, que ndo devem ser testados para organismos
isolados de trato urinario (CLSI, 2007).

Outros antimicrobianos s3o o linezolida, vancomicina, sulfametoxazol-trimetoprim
(CLSI, 2007).

b) Drogas suplementares:

Utilizadas em instituicdes com possibilidade de albergar cepas endémicas
resistentes as drogas primarias. O cloranfenicol ndo deve ser testado em isolados do trato
urinario. Deve ser testado somente um quinolonico (ciprofloxacina, gatifloxacina,
levofloxacina ou ofloxacina). Rifampicina nao deve ser utilizada sozinha para terapia
antimicrobiana (CLSI, 2007).

Testa-se somente a tetraciclina, pois os organismos que sdo suscetiveis a
tetraciclina sdo também considerados suscetiveis a doxiciclina e minociclina. Todavia,
alguns organismos que sdo intermediarios ou resistentes a tetraciclina podem ser
suscetiveis a doxiciclina ou minociclina ou ambas (CLSI, 2007).

Outras drogas sdo a gentamicina, moxifloxacina, e quinopristin-dalfopristin (CLSI,

2007).
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¢) Drogas somente testadas em S. aureus isolados de trato urinario:
Testa-se lomefloxacina, norfloxacina, nitrofurantoina, sulfisoxazol e trimetoprim

(CLSI, 2007).

1.4 PREVENCAO E CONTROLE DE MRSA e GISA/VISA

Os avangos tecnolédgicos relacionados aos procedimentos invasivos, diagnosticos e
terapéuticos e o aparecimento de MO multirresistentes aos antimicrobianos tornaram as
infecgoes em UTI um problema de saude publica e um desafio aos seus profissionais
(Turrini & Santo, 2002).

De acordo com a literatura, o portador de S. aureus e MRSA ¢ fator de risco para o
desenvolvimento de infec¢des durante sua internacao em UTI, aumentando a mortalidade
desses pacientes (CDC, 1999; 2000). O MRSA ¢ transmitido de paciente para paciente,
principalmente pelas maos dos profissionais de satide e pode sobreviver em superficies por
semanas; podendo contaminar equipamentos de suporte a saide do paciente, adquirindo
papel importante na sua transmissao (Priya, 2007). A identificagdo precoce da microbiota
do paciente, dentro de 48 a 72 horas apds admissdo em UTI, seria uma forma de reduzir o
risco de coloniza¢do do portador, assim como a transmissdo ou infec¢do cruzada para
outros pacientes e para profissionais da area de satide (Scanvic et al., 2001).

Rastreamento de rotina e ado¢dao de medidas de controle durante a admissdao em
areas de alta endemicidade para MRSA, como UTI e enfermaria de dermatologia sao
consideradas estratégias eficazes em relagdo aos custos e beneficios (Girou et al., 1998;
Girou et al., 2000). Girou et al. (1998), relatam que o total de custos do programa de
controle ¢ inferior a média dos custos atribuidos a infeccao por MRSA.

O CDC, segundo Guideline for isolation precautions in hospitals (1997), preconiza
o tratamento e controle da coloniza¢do por MRSA e GISA da seguinte forma:

a) Tratamento e prevenc¢do da coloniza¢do nosocomial por MRSA:

- Precaugdes gerais: lavagem das maos imediatamente apos a remogao das
luvas, entre o contato com os doentes ¢ em outras situacdes indicadas e utilizacao de
equipamento de protecdo individual (EPI) adequado ao lidar com sangue, fluidos
corporais, secrecdes e excrecdes; medidas apropriadas ao lidar com roupa suja.

- Precau¢des no contato com o doente infectado com MRSA: isolamento do
doente em quarto privado, uso de luvas ao manipular o doente, limitar 0 movimento e

transporte do doente apenas para propdsitos essenciais; assegurar que o quarto € material
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de tratamento do doente sejam diariamente limpos, se possivel, utilizar o material, como
por exemplo, o estetoscopio, apenas nesse doente, se ndo for possivel, limpar e desinfetar
antes de utilizar em outro individuo.

Nos grupos de alto risco, como os doentes em hemodialise ou submetidos a
cirurgia, o uso de agentes topicos, como a mupirocina, para eliminar a colonizagao pelo S.
aureus, mostrou-se eficaz na reducdo da incidéncia de infecgdes subsequentes, apesar de
seu uso prolongado levar ao desenvolvimento de resisténcia.

Com base em dados epidemiologicos ¢ prudente proceder apenas a cultura de
vigilancia em individuos implicados na transmissdo de MRSA. O profissional de satde
portador de MRSA, que estd epidemiologicamente ligado a transmissao, deve ser removido
do contato direto com os doentes até que o tratamento de estado de portador esteja
completado.

Quando ocorrer uma epidemia de MRSA, deve ser iniciado um estudo
epidemioldgico para identificar os fatores de risco de aquisicdo de MRSA na institui¢@o.
Os isolados clinicos devem ser submetidos a tipagem das cepas. Os doentes colonizados ou
infectados devem ser identificados o mais rapidamente possivel e instituidas precaugdes
adequadas. Todo o pessoal de satde deve ser instruido acerca das atitudes apropriadas ao
lidar com os doentes infectados ou colonizados.

b) Tratamento e prevenc¢ao da colonizagao por GISA/VISA:
As recomendacgdes para prevencao da disseminagdo, colonizagdo e infecgao
por GISA surgiram logo apds a transferéncia laboratorial do gene van A4 para S. aureus.

As precaugdes sao minimizar o nimero de cuidadores do doente, uso de mascaras e
luvas ao entrar no quarto do doente, lavagem das maos com antibacteriano imediatamente
ap6s a remog¢do das luvas, educar o pessoal de satide acerca da epidemiologia do
GISA/VISA e acerca das precaugdes apropriadas de controle da infecgdo, iniciar estudos
epidemioldgicos e investigagcdes laboratoriais, executar culturas de vigilancia de espécies
das maos e narinas dos individuos em contato com o doente, monitorar os profissionais de
saude quanto a aquisicdo do isolado, consultar entidades competentes (comissdo intra-
hospitalar de antibioticoterapia), informar aos profissionais de saude envolvidos direta e
indiretamente, sobre a presenca de um doente com GISA.

Ha situagdes em que o uso da vancomicina deve ser desencorajado como no

tratamento empirico, doentes febris com neutropenia que ndo estdo em alto risco de
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infec¢do por bactérias Gram-positivas resistentes, recém-nascidos de baixo peso com febre,
descontaminagdo do trato digestivo, assim como ha situacdes em que seu uso ¢ indicado,
como em doentes com hemocultura isolada positiva para estafilococos coagulase positiva,
doentes colonizados por MRSA, doentes com colite por Clostridium difficile (tratamento
de primeira linha), doentes em didlise, doentes com infeccdo por Gram-positivos, nao
ocasionada por organismos resistentes a vancomicina.

Os fatores que causam transmissao de CA-MRSA tém sido discriminados como os
5 Cs nos Estados Unidos, sendo eles Crowded living conditions ( super-populacio),
Frequent skin-to-skin Contact (frequentes contatos pele a pele), Compromised skin

(comprometimento de pele), Sharing Contaminated personal items such as towels and
razors, (dividir itens pessoais contaminados, como toalhas e barbeadores) e Lack of
Cleanliness ( falta de higiene). Embora as estratégias de controle de HA-MRSA e CA-
MRSA compartilhem muitas caracteristicas, elas diferem em alguns aspectos. Taxas de
infec¢des, por ambas as cepas, podem ser reduzidas com administragdo de antimicrobianos
adequados, o que prevenird a selecdo de MRSA dentro da populagdo de S. aureus e boas
praticas de higiene das maos limita a transmissdo pessoa-pessoa ¢ diminuem a quantidade
de colonizados (Pryia, 2007).

Médicos podem controlar a disseminagdo de CA-MRSA em comunidades através
de orientagdes a populacdo quanto a higiene das maos, levantando suspeitas para MRSA
quando se tratar de infeccdes de pele e tecidos moles, conhecendo taxas locais de CA-
MRSA (departamentos de satide publica devem disponibilizar esses dados), enfatizando a
importancia da higienizagdo dos pacientes com MRSA e desencorajando o
compartilhamento de objetos pessoais como toalhas e barbeadores. As lesdes drenadas

devem ser cobertas e o retorno a esportes deve ser limitado até a cura da lesdo (Priya,

2007).
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1.5 OBJETIVOS

1.5.1 Objetivo Geral
Estudar a ocorréncia e perfil de suscetibilidade aos antimicrobianos de S. aureus
isolados de pacientes e profissionais de saide na UTI de Hospital Publico de Rio Branco-

Acre.

1.5.2 Objetivos Especificos

- Determinar os possiveis fatores de risco associados a colonizacdo ou infec¢ao de
pacientes e profissionais de saude da UTI;

- Determinar a ocorréncia e o perfil de suscetibilidade de S. aureus isolados de
pacientes e profissionais de satde da UTI,

- Identificar os principais sitios de infeccdo por S. aureus e possiveis fontes de
infecgao.

- Identificar as espécies bacterianas isoladas de pacientes e profissionais de saude
da UTI;

- Correlacionar o perfil de suscetibilidade de S. aureus isolados de pacientes e
profissionais de saude portadores com isolados de IH;

- Comparar a ocorréncia de S. aureus sensiveis a oxacilina (MSSA) e S. aureus

resistentes a oxacilina (MRSA) isolados de pacientes e profissionais de satide da UTI.
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2 MATERIAL E METODOS

2.1 MODELO DE ESTUDO

Foi desenvolvido um estudo transversal, diagnostico, descritivo, com finalidade de
identificacdo do perfil de suscetibilidade, principais sitios de infec¢do e possiveis fatores
de risco associados a infec¢do ou colonizagdo por S. aureus isolados de pacientes e
profissionais de saude da UTI de Hospital de Urgéncia e Emergéncia de Rio Branco
(HUERB) - Acre. A UTI possui dez leitos, admitindo pacientes de todas as idades e
quadros clinicos.

Os possiveis fatores de risco associados a infec¢do por S. aureus e estado de
portador inseridos no estudo foram: estado de coma, uso de cateter endovenoso, ventilagao
mecanica, sonda vesical, antibioticoterapia prévia, origem (procedéncia) do paciente e

presenga de portadores de S. aureus.

2.2 UNIVERSO DE ESTUDO

No periodo de janeiro a agosto de 2009 foram coletadas amostras bioldgicas de 66
pacientes que deram entrada na UTI do HUERB e 35 profissionais de saude atuantes na
UTI do HUERB.

Os pacientes ou responsaveis foram abordados no momento da admissdao na UTI e
convidados a participar da pesquisa. Aos concordantes, foi solicitado o preenchimento de
um questionario (Apéndice 1), bem como foi procedida consulta em prontudrios e
indagac¢des sobre o quadro clinico do paciente a equipe de saude da UTL.

Os profissionais de satde atuantes na UTI foram abordados, convidados a participar
da pesquisa, onde foi solicitado o preenchimento de um questiondrio (Apéndice 2).

Foi considerado caso de procedéncia hospitalar o paciente com histéria de no
minimo 48 horas de internamento hospitalar anterior a admissao na UTI, e de procedéncia
comunitaria aquele proveniente de sua residéncia ou que tivesse sido internado por periodo
superior a 48 horas antes da admissao na UTI em estudo (Cavalcanti et al., 2006).

Para a varidvel antibioticoterapia, admitiu-se como prévia a ocorréncia do evento
no periodo até trés meses antes da hospitaliza¢do na UTI (Cavalcanti ef al., 2006).

Foram considerados critérios de inclusao:

a) Pacientes admitidos na UTI do HUERB no periodo do estudo, afebris e

desprovidos de sinais clinicos de infecgdo no momento da admissdo, cujos responsaveis



42

aceitaram responder o questionario e assinar o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (TCLE).

b) Profissionais de saude atuantes na UTI do HUERB que aceitaram participar do
estudo, responder o questionario e assinar o Termo de Consentimento livre e Esclarecido
(TCLE).

Foram considerados critérios de exclusao:

a) Pacientes admitidos na UTI do HUERB ou seus responsaveis que se recusaram
a participar da pesquisa ou que nao assinaram o Termo de Consentimento livre e
Esclarecido (TCLE), bem como pacientes febris ou com suspeita clinica de IH no ato da
admissdo, pacientes que ndo puderem ser abordados no momento de sua admissdo na UTI;
pacientes cujas amostras clinicas ndo puderem ser coletadas ou foram insatisfatérias na
abordagem laboratorial.

b) Profissionais de saude atuantes na UTI do HUERB que se recusaram a
participar da pesquisa ou que ndo assinaram o Termo de Consentimento livre e Esclarecido

(TCLE).

2.3 ASPECTOS ETICOS

O presente projeto foi submetido ao Comité de Etica em Pesquisa da Fundagdo
Hospital Estadual do Acre (FUNDHACRE) e aprovado através do parecer final N° 134,
protocolo N° 316/2008, de 1° de agosto de 2008, por estar de acordo com as resolucdes
196/96 e 347/2005 do CONEP/CNS.

Depois de obedecidos os principios éticos da pesquisa, os pacientes ou seus
responsaveis, bem como os profissionais terem assinado o Termo de Consentimento Livre

e Esclarecido, procedeu-se a coleta do material bioldgico.

2.4 METODOS LABORATORIAIS
Os métodos laboratoriais para isolamento e identificagdo de bactérias seguiram os

procedimentos técnicos preconizados por Quesada et al. (1999), Soares et al. (2002);

Oplustil et al. (2004), CLSI 2007 ¢ Winn et al. (2008).



43

2.4.1 Coleta, Transporte e Semeadura das Amostras Biologicas em Meios de Cultura

2.4.1.1 Amostras Bioldgicas dos Pacientes

A coleta de material nasal e de axilas no momento da admissao do paciente na UTI
e as amostras de sangue, pele, PC, liquidos pleural, ascitico, sinovial e cefalorraquidiano
(LCR), urina, lavado bronco-alveolar, escarro, aspirado traqueal e aspirado de nasofaringe
foram coletadas no periodo de janeiro a agosto de 2009.

Na coleta de material nasal e de axilas foram utilizados swabs de alginato de célcio
estéreis, umedecidos em solugdo de cloreto de sodio a 0,85 %, estéril. Um swab foi
inserido nas narinas e outro rotacionado nas axilas, removidos, inoculados em meio de
transporte de Stuart e encaminhados ao Laboratério Central de Satde Publica do Acre
(LACEN-AC), logo ap0s a coleta, para analise bacterioldgica. No Laboratorio os materiais
foram semeados nos meios de cultura 4gar Mac Conkey (MC) e 4gar manitol e incubados a
35 °C por 18-24 horas. As coldnias lactose positivas e negativas crescidas em MC foram
semeadas em meios de triagem com posterior identificagdo dos bacilos Gram negativos
(BGN), segundo metodologia recomendada por Ewing (1986) ¢ Winn et al. (2008). As
colonicas suspeitas de S. aureus crescidas em agar manitol, foram testadas quanto a
producdo de catalase, coagulase e DNase. Todas as amostras identificadas de S. aureus
foram confirmadas bioquimicamente, utilizando a identificacao pelo sistema Vitek 2 - GP
(Biomerieux).

Apo6s a admissao dos pacientes na UTI, os mesmos foram acompanhados e caso
houvesse suspeita de IH ap6s 72 horas de sua admissdo, eram submetidos a coleta de
material do sitio suspeito.

Foram coletadas 133 amostras dos sitios suspeitos de infec¢do: sangue, urina, LCR,
liquidos pleural, ascitico e sinovial, secre¢ao de pele, aspirados traqueal e de nasofaringe,
escarro, lavado broncoalveolar e PC.

a) Hemocultura: Foi realizado um total de 38 hemoculturas dos pacientes com suspeita de
bacteremia e que apresentaram febre, em que 5 mL de sangue periférico foi semeado em
frasco contendo 50 mL de caldo infusdo de cérebro e coragao (BHI), enviado ao LACEN-
AC em até 2 horas, a temperatura ambiente, sendo incubado a 35 °C, observando-se
diariamente até 7 dias, a presenga de crescimento sinalizado pela turvacdo do meio. Dos

frascos que apresentaram turvacdo, o material foi inoculado em AS 5% e 4gar manitol,
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apos confirmagdo bacterioscopica pela coloracdo de Gram da presenga de BGN e/ou CGP.
Os casos que ndo apresentaram turvagdo do meio até 7 dias, foram procedidas culturas
cegas, em 14 e 21 dias.

b) Material de bidpsia de pele: foi coletada por clinico uma amostra de pele utilizando
técnica cirurgica, em que o material foi coletado e introduzido em um frasco estéril e
transportado ao LACEN-AC para a realizagdo da analise bacteriologica, num prazo
maximo de 2 horas. O fragmento de pele foi semeado em AS 5% e agar manitol.

¢) Cultura de material ponta de cateter intravenoso (central, periférico, arterial,
Swan-Gans e Hickman): foram utilizados cortes assépticos dos 5 cm distais de 9 cateteres
intravenosos, colocados em tubo estéril e seco e enviados imediatamente ao LACEN-AC.
Os cateteres foram rolados na superficie do AS 5%, com auxilio de uma pinga esterilizada.
Foi considerada cultura positiva, o crescimento de 15 UFC (unidades fomadoras de
coldnias) ou mais em AS 5%.

d) Cultura de liquidos pleural, ascitico e sinovial: foram coletadas 11 amostras de
liquidos corporais, em que 10 mL dos liquidos obtidos por pung¢ao foram inoculados no
frasco de hemocultura contendo caldo BHI, que foram enviados ao LACEN-AC a
temperatura ambiente no prazo de 2 horas apds a coleta, para analise bacterioldgica. Na
presenga de turvacdo do meio, uma aliquota da suspengdo foi semeada em AS 5% e agar
Manitol, apos confirmacao bacterioscOpica por coloragdo Gram, apoés 24 e 48 horas de
incubacao.

e) Cultura de liquido cefalorraquidiano (LCR): Logo apdés a coleta procedida por
médico, 1 mL de cada uma das 3 amostras de LCR coletadas foi inoculado em tubo
contendo agar chocolate (ACh) que foi enviado ao LACEN-AC em até¢ 2 horas apds a
colheita, transportado a temperatura ambiente. Os tubos de ACh foram incubados em
estufa bacteriologica por 24-48 horas a 35 °C, em microaerofilia.

f) Urocultura: Apds a colheita de 31 amostras de urina, as mesmas foram, acondicionadas
em caixa isotérmica e transportadas ao LACEN-AC em temperatura ambiente e semeadas
nos meios de cultura em até 1 hora apds a colheita. Na impossibilidade de algumas serem
transportadas com rapidez, foram refrigeradas entre 2 e 8° C e processadas em até 24 horas
apos a colheita. As amostras foram semeadas em agar MC e agar manitol.

g) Cultura de lavado bronco-alveolar: foram avaliadas 6 amostras de lavado bronco-

alveolar. As amostras foram depositadas em frascos estéreis, devidamente identificados,
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enviadas a0 LACEN-AC em 30 minutos apds a colheita, transportadas a temperatura
ambiente. As amostras foram semeadas em agar MC e dgar manitol.
h) Cultura de escarro: uma amostra de escarro foi coletada por expectoracdo espontanea
e 3 mL foram depositados em frasco plastico de boca larga e tampa de rosca, onde foi
enviada ao LACEN-AC em 30 minutos apds a colheita, transportada a temperatura
ambiente. A amostra foi semeada em agar MC e agar manitol.
i) Cultura de aspirado traqueal: foram estudadas 32 amostras de aspirado traqueal,
coletadas pelo sistema a vacuo, utilizando um cateter longo de calibre apropriado para
adaptagdo a vacuo. Aproximadamente 2 mL da secrecdo foram dispensados em frasco
coletor proprio, estéril e com duas entradas, onde o material foi enviado ao LACEN-AC
em 30 minutos apds a colheita, transportado a temperatura ambiente. As amostras foram
semeadas em agar MC e agar manitol.
j) Cultura de aspirado de nasofaringe: uma amostra foi coletada pelo sistema a vacuo,
utilizando um cateter longo e fino, em que aproximadamente 2 mL da secre¢do foram
dispensados em frasco coletor proprio, contendo 2 mL de solugdo tampao fosfato estéril e
com duas entradas, onde o material foi enviado ao LACEN-AC em 15 minutos apos a
colheita, transportado a temperatura ambiente. A amostra foi semeada em agar MC e agar
manitol.

Todas as colonias crescidas nos meios de cultura foram submetidas a coloragao de
Gram. As bactérias identificadas como BGN foram identificadas pelo método de triagem,
segundo metodologia recomendada por Winn et al. (2008). Os CGP identificados pela
coloracdo de Gram, foram testados quanto a producdo de catalase, coagulase e DNase.
Naqueles casos em que os resultados dos testes de coagulase e DNase foram discordantes,
utilizou-se o teste de aglutinacao Slidex Staph Plus® (BioMériéux®) para confirmagao.

As 4 amostras identificadas de S. aureus foram confirmadas bioquimicamente,
utilizando a identificacdo pelo sistema Vitek 2 - GP (Biomerieux) e a pesquisa de MRSA

esta descrita no item 2.4.2.

2.4.1.2 Amostras Biologicas dos Profissionais de Satde
Foi realizada coleta de material nasal, axila e lavado de maos de 35 profissionais de

saude atuantes na UTL.
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a) Material nasal e de axilas

Os procedimentos de coleta e identificacdo bacteriana nas amostras nasal e de
axilas foram semelhantes aos citados anteriormente no item 2.4.1.1.
b) Amostra de lavado de maos

Na coleta de amostras de lavado de maos foi utilizado saco transparente de
polietileno estéril contendo 100 mL de caldo TSB (tripcaseina de soja) estéril,
suplementado com tiossulfato de sddio a 1%, lecitina de soja a 0,5% e Tween 80 a 1%
(Soares et al., 2002)

Os profissionais introduziram os dois bragos no saco pléstico e iniciaram a lavagem
da palma, do dorso, dos espacos interdigitais e subungueal das maos, pelo menos por trés
minutos. Apds esse periodo os sacos foram lacrados, identificados, acondicionados em
caixa isotérmica com gelo reciclavel e enviados ao LACEN, logo apods a coleta, para
analise bacterioldgica.

No LACEN, apds homogeneiza¢do do material contido no saco plastico, 10 mL do
caldo foi transferido para um tubo de 16x150 mm e incubado em estufa bacteriologica a 35
°C por 24 horas. Apos a incubacao, uma aliquota do material foi semeada em agar MC e
dgar manitol. A identificacio das colonias seguiram os procedimentos descritos

anteriormente.

2.4.2 Identificacio do MRSA das Amostras Biologicas dos Profissionais e Pacientes.
Todos as amostras confirmadas de S. aureus foram pesquisadas quanto aos MRSA,
identificados pelo teste de sensibilidade a cefoxitina 30 pg, utilizando o método de disco
difusdo, de acordo com Bauer et al. (1966) e CLSI (2007). O controle de qualidade para
todo o procedimento bacteriologico foi realizado utilizando a cepa padrdo de S. aureus

25923 da American Type Culture Collection (ATCC).

2.4.3 Teste de Avaliacao da Suscetibilidade aos Antimicrobianos

Todas as amostras de S. aureus foram submetidas ao teste de suscetibilidade aos
anticrobianos.

Os antimicrobianos testados foram os recomendados do Clinical and Laboratory
Standards Institute (CLSI), através do documento M100-S17, Guia de Padronizagdo para
Teste de Suscetibilidade Antimicrobiana (CLSI, 2007): cefoxitina (30 pg), penicilina (10
U), eritromicina (15 pg), clindamicina (2 pg), linezolida (30 pg), telitromicina (15 pg),
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sulfametoxazol-trimetoprim (1,25/23,75 pg), vancomicina (30 pg), cloranfenicol (30 pg),
ciprofloxacina (5 pg), moxifloxacina (5 pg), quinupristin-dalfopristin (15 pg), gentamicina
(10 pg), rifampicina (5 pg), tetraciclina (30 pg). No caso de urina foram excluidos
eritromicina (15 pg), cloranfenicol (30 pg), telitromicina (15 pg), acrescido de
norfloxacina (10 pg), lomefloxacina (10 pg) e nitrofurantoina (300 pg). Para o controle
qualidade da poténcia dos discos foi utilizada a cepa padrao S. aureus ATCC-25923.

O método de difusdo pelo sistema de disco utiliza discos especiais de papel de filtro
impregnados com concentracdo padronizada de antimicrobiano. De cada amostra de S.
aureus crescida em agar manitol foram repicadas 5 colonias para tubos de caldo Mueller-
Hinton e incubadas a 35°C. Um indculo padrio (1,5 x 10® UFC/mL) foi semeado em 4gar
Muller-Hinton e depois de 3 a 5 minutos foram aplicados os discos e entdo as placas foram
incubadas a 35°C por 18-24 horas. Em seguida foi procedida a leitura do diametro do halo
de inibi¢do e a interpretacdo da sensibilidade foi de acordo com os critérios estabelecidos
pelo CLSI (2007).

Em nenhuma das amostras de S. aureus foi necessario utilizar o método do E
TESTE®, pois somente ¢ aplicado quando o halo de inibi¢do para o disco de vancomicina

(30 png) for menor ou igual a 14 mm, o que ndo ocorreu (CLSI, 2007).

2.4.4 Analise Estatistica

Os resultados foram organizados em banco de dados no programa Excel e
receberam tratamento estatistico, aplicando o Teste de qui-quadrado para avaliar o grau de
significancia estatistica das varidveis levantadas, utilizando para isso o Programa EPI-
INFO versao para Windows.

O Teste de qui-quadrado foi empregado para comparacdo das frequéncias dos
possiveis fatores de risco associados aos pacientes portadores e os infectados pelo
S.aureus. Resultados de qui-quadrado acima de 3,8 e p-valor abaixo de 0,05 foram
considerados significantes (Vieira, 2004).

Foi utilizado o Teste Exato de Fisher para a analise de significancia estatistica entre

pacientes portadores e ndo portadores (Vieira, 2004).
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3 RESULTADOS

3.1 PACIENTES

Dos 66 pacientes admitidos na UTI e que tiveram suas amostras bioldgicas
coletadas, somente 62 foram inseridos efetivamente no estudo, pois as amostras bioldgicas
swab nasal de 5 pacientes e swab de axila de 4 pacientes tiveram problemas de ordem
técnica, na abordagem laboratorial. Um paciente teve somente sua amostra de swab de
axila analisada, sendo consideradas 61 amostras de swab nasal e 62 amostras de swab de
axila.

Conforme demonstram as Tabela 1 e Figura 1, dos 62 pacientes inseridos no
estudo, 49 (79%) foram portadores de pelo menos uma bactéria e 12 (19,3%) portadores de
S. aureus. No periodo em que permaneceram na UTIL 27 (43,5%) adquiriram IH por pelo

menos uma bactéria e 4 (6,4%) desenvolveram infecgdo por S. aureus.

Tabela 1- Frequéncia de S. aureus em pacientes internados na UTI de hospital
publico de Rio Branco-AC. Janeiro a agosto de 2009.

PACIENTES (n=62)

ADMITIDOS PORTADORES INFECTADOS
S. aureus e outras S. aureus e outras
L. S. aureus L. S. aureus
Bactérias Bactérias
n % n % n % n %

62 49 79,0 12 19,3 27 43,5 04 6,4
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Figura 1- Distribui¢do numérica dos Pacientes Portadores e Infectados por S. aureus
internados na UTI de um Hospital Publico de Rio Branco-AC. Janeiro a agosto de 2009.

Dos 12 pacientes portadores de S. aureus, a faixa etaria mais acometida foi entre
16-30 anos, com 6/12 (50%) (Tabela 2); 8/12 (66,7%) foram do sexo masculino (Figura 2).
Dos 62 pacientes admitidos, a maioria, ou seja, 48 (77,4%) foram provenientes do
municipio de Rio Branco e, dos 12 portadores, 9 (75%) também foram do municipio de
Rio Branco ( Tabela 2).

Dos 4 pacientes infectados por S. aureus, as faixas etarias acometidas foram entre
31-45 e entre 61-75 anos, cada uma com 2 (50%) pacientes (Tabela 2), 4 (100%) foram
do sexo masculino (Figura 2). 100,0% foram provenientes do municipio de Rio Branco
(Tabela 2 e Figura 3).

O principal diagnostico encontrado na admissdo dos pacientes na UTI do HUERB

foi politraumatismo por acidente de moto ou carro, com 37,1% de incidéncia.
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Tabela 2 — Distribui¢do de frequéncia dos pacientes internados na UTI de hospital publico
de Rio Branco-AC, por idade e logradouro. Janeiro a agosto de 2009.

VARIAVEIS ADMITIDOS PORTADORES INFECTADOS
n % n % n %

FAIXA ETARIA

0-15 14 22,6 3 25 0

16-30 15 24,2 6 50 0

31-45 14 22,6 1 8,3 2 50

46-60 9 14,5 1 8,3 0 0

61-75 7 11,3 0 0 2 50

>76 3 4,8 1 8,3 0 0

MUNICIPIO
Acrelandia 1 1,6 0/12 0,0 0 0,0
Boca do Acre 1 1,6 0/12 0,0 0 0,0
Bolivia 2 3.2 1/12 8,3 0 0,0
Brasiléia 1 1,6 0/12 0,0 0 0,0
Cruzeiro do Sul 2 3,2 1/12 8,3 0 0,0
Epitaciolandia 2 3,2 0/12 0,0 0 0,0
Placido de Castro 2 3,2 1/12 8,3 0 0,0
Rio Branco 48 77,4 9/12 75,0 4 100,0
Sena Madureira 1 1,6 0/12 0,0 0 0,0
Xapuri 1 1,6 0/12 0,0 0 0,0
Sem Identificagdo 1 1,6 0/12 0,0 0 0,0
TOTAL 62 100,0 12 100,0 4 100,0




%

120,0
100,0
80,0 |
60,0
40,0 -

20,0

0,0

FEMININO

MASCULINO

Sexo

100,0

B Admitidos

B Portadores S aureus
¥ Portadores MRSA

B Infectados S aureus

Figura 2 - Distribui¢do Percentual de Pacientes Admitidos na UTI de Hospital Publico de
Rio Branco-AC, por Sexo. Janeiro a Agosto de 2009.

%

120

100 -

80 -

60 -

40 -

20 -

77,4

ADMITIDOS

75,0

0,0

PORTADORES

Pacientes

100,0

M Outros
M Rio Branco

INFECTADOS

Figura 3 - Distribuicdo Percentual de Pacientes Admitidos na UTI de Hospital Publico de
Rio Branco-AC, por Logradouro. Janeiro a Agosto de 2009.
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3.1.1 Fatores de Risco

Na Tabela 3, encontram-se discriminados os possiveis fatores de risco para infec¢ao
e estado de portador de S. aureus nos pacientes admitidos na UTI do HUERB.

Iniciando pelos fatores de risco para infeccdo, observou-se que 67,7% (42/62) dos
pacientes eram comatosos, 91,9% (57/62) fizeram uso de cateter endovenoso, 75,8%
(47/62) foram submetidos a ventilagdo mecénica e 90,3% (56/62) fizeram uso de sonda
vesical (Tabela 3).

Em relagdo a variavel coma, 9,5% adquiriram infec¢do por S. aureus e, nao houve
infeccdo nos ndo comatosos. Ja relacionado aos procedimentos invasivos, 7,0% dos
pacientes em uso de cateter endovenoso, 8,5% dos pacientes mantidos sobre ventilacdo
mecanica e 7,1% dos pacientes em uso de sonda vesical desenvolveram infeccao por S.
aureus, nao havendo caso de IH nos pacientes sem uso dos procedimentos invasivos
(Tabela 3).

Considerando a variavel paciente portador como fator de risco para aquisi¢do de
IH, observa-se na Tabela 3 que, dentre os 49 pacientes portadores de pelo menos uma
espécie bacteriana e 13 ndo portadores, 3 (6,1%) e 1 (7,7%) desenvolveram infec¢ao por S.
aureus, respectivamente. Nenhum portador de S. aureus desenvolveu infec¢do por S.
aureus.

Entre os possiveis fatores de risco para estado de pacientes portadores de S. aureus
admitidos na UTI estdo idade e sexo, ja abordados, antibioticoterapia e corticoterapia
prévias, origem do paciente e existéncia de funciondrios portadores. Sendo este ultimo,
abordado separadamente, mais adiante.

No que concerne ao uso de antimicrobianos, 35,7% (5/14) dos pacientes que
fizeram uso prévio e 17,1% (7/41) daqueles que ndo o fizeram foram portadores de S.
aureus, sendo que 6 dos pacientes inseridos no estudo ndo informaram o uso prévio de
antimicrobianos. Em relacdo a origem dos pacientes portadores de S. aureus, observou-se
que 31,6% (6/19) eram de origem cominitaria e 14,3% (6/42) de origem hospitalar (Tabela
3) e 1 ndo informou.

A varidvel corticoterapia prévia ndo foi abordada no presente estudo, pois houve
relato de somente 2 pacientes admitidos que fizeram uso de corticodides previamente, nao

havendo dados suficientes para analise de significancia estatistica.
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Considerando-se os valores do qui-quadrado abaixo de 3,8 e p-valor acima de 0,05,
constantes na Tabela 3, observa-se que nao houve significancia estatistica em nenhum dos
possiveis fatores de risco analisados, ndo podendo ser considerados no presente estudo

(Vieira, 2004).

Tabela 3 — Distribuicdo numérica dos possiveis fatores de risco associados aos pacientes portadores e
os infectados pelo S. aureus na UTI de hospital publico de Rio Branco-AC. Janeiro a agosto de 2009.

FATORES DE RISCO INFECTADOS ADMITIDOS ®)
S. aureus

INFECCAO a0 n %)
Comatosos 4 (9,9 42 1,85 (0,17)
Nao comatosos 0 20
Com uso de cateter 4 (7,0) 57 0,35 (0,55)
Sem uso de cateter 0 5
Com Ventilagdo mecanica 4(8,5) 47 1,25 (0,26)
Sem Ventilagdo mecanica 0 15
Com Sonda vesical 4(7,1) 56 0,43 (0,51)
Sem sonda vesical 0 6
Pacientes portadores 3(6,1) 49
Pacientes ndo portadores 1 (7,7) 13 0,04 (0.84)

FATORES DE RISCO PORTADORES ADMITIDOS ®)
PORTADORES S. aureus
Com antibioticoterapia prévia 5@35,7) 14 1,27 (0,25)
Sem antibioticoterapia prévia 7(17,1) 41
Origem hospitalar 6 (14,3) 42 1,59 (0,20)
Origem comunitaria 6 (31,6) 19

3.1.2 Pacientes portadores

Observa-se na Tabela 4, que foi isolada pelo menos uma bactéria do swab nasal em
74,2% (46/62) e do swab de axila, em 56,4% (35/62) dos pacientes estudados. Quanto ao
isolamento de S. aureus observou-se que 16,1% (10/62) eram portadores nasais e 3,2%
(2/62) portadores axilares. Nao houve isolamento de S. aureus em narinas e axilas
pertencentes a um mesmo portador. Observa-se na Figura 4, que a frequéncia dos
portadores nasais ou axilares de S. aureus foi de 19,3% (12/62), enquanto que os

portadores de outras bactérias foi de 59,7%.
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Tabela 4 — Distribui¢ao da frequéncia de pacientes portadores de
S. aureus por sitio de isolamento, admitidos na UTI de hospital
publico de Rio Branco-AC. Janeiro a agosto de 2009.

PORTADORES
SITIO ANATOMICO S. aureus S. aureus ¢ outras
bactérias
n % n %
Narinas 10 16,1 46 74,2
Axilas 2 3,2 35 56,4
Narinas e axilas 12 19,3 49 79,0
100 Outras
80 bactérias
60 I
(=]
= 40 581 - 597 S aureus
53,2
20 E— ] |
16,1 " a 19,3
0 3,2
Narinas Axilas Narinas ou axilas
Sito Anatomico

Figura 4- Distribuicdo Percentual de Pacientes Portadores de S. aureus e outras Bactérias
por Sitio de Isolamento, Admitidos na UTI de Hospital Publico de Rio Branco-AC. Janeiro
a Agosto de 2009.

3.1.3 Pacientes infectados

A Tabela 5 demonstra que das 133 amostras bioldgicas coletadas, 49 (36,8%) foram
de trato respiratorio (TR), 38 (28,6%) de corrente sanguinea (CS), 31 (23,3%) de TU, 9
(6,8%) de PC, 3 (2,3%) de meninges, 1 (0,7%) de regido abdominal, 1 (0,7%) de
articulacdo e 1 (0,7%) de epiderme. Das 49 amostras bioldgicas com isolamento
bacteriano, o percentual de isolamento bacteriano por sitio anatdomico se mostrou da
seguinte forma: houve isolamento de pelo menos uma bactéria em 69,4% (34/49) das
amostras de TR, 66,7% (6/9) de PC, 66,7% (2/3) de meninges, 13,1% (5/38) de CS ¢ 6,4%
(2/31) de TU.



55

Observa-se ainda, na Tabela 5 a ocorréncia de 36,8% (49/133) de IH por sitio
anatomico, onde das 49 amostras com isolamento bacteriano, 34 foram de TR, seguidas de
6 e 5 amostras de PC e CS, respectivamente. Houve ainda, incidéncia de 3% de IH por S.
aureus, por sitio anatdmico, onde das 4 amostras com isolamento bacteriano, 2 foram de

TR, 1de PCe 1 de CS.

Tabela 5 — Distribuicdo de frequéncia de infeccdo hospitalar por sitio
anatomico, em pacientes admitidos na UTI de hospital piblico de Rio
Branco-AC. Janeiro a agosto de 2009.

INCIDENCIA DE IH POR SITIO

ANATOMICO
, A AMOSTRAS
SITIO ANATOMICO COLETADAS S. aureus e
S. aureus outras
bactérias
n % n % n %
Trato respiratorio1 49 36,8 2 4,1 34 69,4
Corrente sanguinea 38 28,6 1 2,6 5 10,2
Aparelho urinario 31 233 0 0 2 4.1
Ponta de cateter 9 6,8 1 11,1 6 12,2
Meninges (liquido
cefalorraquidiano) 3 2,3 0 0 2 4,1
Abdomen (liquido ascitico) 1 0,7 0 0 0
Articulagdo (liquido sinovial) 1 0,7 0 0 0
Pele 1 0,7 0 0 0
Total de amostras biologicas 133 100,0  4/133 3,0 49/133 36,8

"Trato respiratorio: lavado bronco-alveolar, liquido pleural, escarro, aspirado traqueal e
nasofaringe.

A Tabela 6 demonstra que das 49 cepas bacterianas isoladas, 34 (69,4%) foram do
TR, seguidas de 6 (12,2,0%) de PC, 5 (10,2%) da CS, 2 (4,1%) do TU e 2 (4,1%) das
meninges. Das 4 cepas de S. aureus isoladas, 2 (50,0%) foram do TR, 1 (25%) da CS e
1(25%) de PC.
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Tabela 6 — Isolamento bacteriano por sitio anatdmico acometido, em pacientes admitidos
na UTI de hospital publico de Rio Branco. Janeiro a agosto de 2009.

ISOLAMENTO BACTERIANO
S aureus S aureus e outras
bactérias
SITIO ANATOMICO
n % n %
Trato respiratorio 2 50,0 34 69,4
Ponta de cateter 1 25,0 6 12,2
Corrente sanguinea 1 25,0 5 10,2
Aparelho urinario 0 0,0 2 4,1
Abdomen (liq ascitico) 0 0,0 0 0,0
Meninges (liquido cefalorraquidiano) 0 0,0 2 4,1
Articulagdo (liquido sinovial) 0 0,0 0 0,0
Pele 0 0,0 0 0,0
TOTAL DE BACTERIAS ISOLADAS 4 100,0 49 100,0

3.1.4 Espécies Bacterianas Isoladas dos Pacientes Internados na UTI do HUERB
Observando-se os resultados constantes na Tabela 7, verifica-se que S. aureus foi
isolado de 12 pacientes portadores e de apenas 4 pacientes infectados. Um total de 97
espécies bacterianas foi isolado dos 49 pacientes portadores, sendo 61,9% (60/97) de CGP
e 38,1% (37/97) de BGN. As espécies mais isoladas foram as do grupo dos Staphylococcus
CN, totalizando 49,5% (48/97) das espécies isoladas. Entre os BGN, a espécie mais isolada
foi Klebsiela pneumoniae, com 9,3%, seguida de Enterobacter cloacae (8,2%) e Klebsiela
ozaenae, (7,2%). Das 49 espécies isoladas dentre os pacientes infectados, Acinetobacter sp
e Staphylococcus CN foram os mais frequentes com 18,4% cada um, seguido de
Burkolderia sp (16,3%) e Pseudomonas aeruginosa, (14,3%). A Figura 5 demonstra o
perfil de isolamento das 36 amostras de BGN isoladas de pacientes infectados e 37 de
portadores e a Figura 6 demonstra as 60 e 13 amostras de CGP, isoladas de pacientes

portadores e infectados, respectivamente.



Tabela 7 — Frequéncia das espécies bacterianas isoladas em pacientes
internados na UTI do HUERB. Janeiro a agosto de 2009.

ESPECIE BACTERIANA FREQUENCIA EM PACIENTES
PORTADORES INFECTADOS
n % n %
BACILOS GRAM NEGATIVOS 37 38,1 36 73,5
Acinetobacter sp 1 1 9 18,4
Bastonete Gram negativo NF* 0 0 1 2
Burkholderia sp 0 0 8 16,3
Enterobacter aerogenes 1 1 1 2
Enteobacter cloacae 8 8,2 2 4,1
Escherichia coli 3 3 2 4,1
Klebsiella oxytoca 1 1 1 2
Klebsiella ozaenae 7 7,2 1 2
Klebsiella pneumoniae 9 9,3 4 8,2
Morganella morganii 2 2 0 0
Providencia rettgeri 1 1 0 0
Pseudomonas aeruginosa 4 4,1 7 14,3
COCOS GRAM POSITIVOS 60 61,9 13 26,5
Staphylococcus coagulase negativa 48 49,5 9 18,4
Staphylococcus aureus 12 12,4 4 8,2
TOTAL 97 100,0 49 100,0

* NF-nao fermentador ; Obs: Nenhum paciente portador de S. aureus foi
infectado por S. aureus.
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Figura 5 - Distribuicdo Numérica de Bastonetes Gram Negativos Isolados em Pacientes
Internados na UTI de um Hospital Publico de Rio Branco-AC. Janeiro a Agosto de 2009.

57



58

60 |
50
40
307 ® PORTADORES

20
12 = INFECTADOS

L

Staphylococcus coagulase negativa Staphylococcus aureus

10

Cocos Gram Positivos

Figura 6 - Distribuicio Numérica de Cocos Gram Positivos Isolados em Pacientes
Internados na UTI de um Hospital Publico de Rio Branco-AC. Janeiro a Agosto de 2009.

3.1.5 Perfil de Suscetibilidade dos S. aureus Isolados dos Pacientes Admitidos na UTI
do HUERB

A resisténcia dos de S. aureus isolados de pacientes portadores, frente a penicilina e
cefoxitina foi de 83,3% e 41,7%, respectivamente, sendo que a resisténcia para o restante
dos antibioticos testados foi menor que 50,0%, excluindo vancomicina, dalfopristin-
quinupristin e rifampicina, onde nao houve isolados resistentes (Tabela 8).

O perfil de resisténcia dos S. aureus isolados de pacientes infectados foi de 75% a
penicilina e eritromicina, 25% para cefoxitina e menor que 50,0% para os demais
antibimicrobianos testados, sendo que ndo houve isolados resistentes & vancomicina,
tetraciclina e rifampicina (Tabela 8).

Alguns isolados ndo foram testados para determinados antimicrobianos como a
amostra “38/ponta de cateter” para vancomicina, “41/traquéia” para tetraciclina e
clindamicina, a “18/traquéia” e “26/CS” para ciprofloxacina e amostra “18/traquéia” para
rifampicina), devido ao LACEN-AC, na oportunidade ndo dispor dos referidos

antimicrobianos (Tabela 8).



59

Tabela 8 — Perfil de suscetibilidade aos antimicrobianos dos 16 S. aureus isolados dos pacientes
portadores (12) e infectados (4) internados na UTI de hospital publico de Rio Branco-AC. Janeiro
a agosto de 2009.

ANTIMICROBIANO isolados / portadores isolados / infectados
R! S? Total R S Total
10 2 12 3 1 4
Penicilina (83,3%) (16,7%) (100,0%) (75,0%) (25,0%) (100,0%)
6 6 12 2 1 3
Clindamicina (50,0%) (50,0%) (100,0%) (66,7%) (33,3%) (100,0%)
5 7 12 1 3 4
Cefoxitina (41.7%) (58.3%) (100,0%) (25,0%) (75,0%) (100,0%)
5 7 12 3 1 4
Eritromicina (41.7%) (58.3%) (100,0%) (75,0%) (25,0%) (100,0%)
4 8 12 1 1 2
Ciprofloxacina (33,3%) (66,7%) (100,0%) (50,0%) (50,0%) (100,0%)
3 9 12
Cloranfenicol (25,0%) (75,0%) (100,0%) NT? NT NT
3 9 12 2 2 4 (100,0%)
Gentamicina (25,0%) (75,0%) (100,0%) (50,0%) (50,0%)
3 9 12
Moxifloxacina (25,0%) (75,0%) (100,0%) NT NT NT
2 10 12
Telitromicina (16,7%) (83,3%) (100,0%) NT NT NT
2 10 12 2 2 4
Sulfametoxazol-trimetropim (16,7%) (83,3%) (100,0%) (50,0%)  (50,0%) (100,0%)
1 11 12
Linezolida (8,3%) (91,7%) (100,0%) NT NT NT
1 11 12 3 (100,0%) 3
Tetraciclina (8,3%) (91,7%) (100,0%) 0 (100,0%)
12 3 (100,0%) 3 (100,0%)
12 (100,0%)
Vancomicina 0 (100,0%) 0
12 12
Quinupristin-dalfopristin 0 (100,0%) (100,0%) NT NT NT
12 12 3 (100,0%) 3
Rifampicina 0 (100,0%) (100,0%) 0 (100,0%)

R': resistente; S sensivel; NT*: ndo testado

Os S. aureus isolados dos pacientes portadores e infectados foram identificados
pelo niimero de registro dos mesmos, seguido do sitio anatdbmico onde houve o isolamento
bacteriano, exemplificando: o S. aureus isolado das narinas do paciente 1 ¢ classificado
como S. aureus 1/nasal, demonstrado na Tabela 9.

Relacionado a resisténcia aos antimicrobianos testados, por isolado, observou-se
que entre os 12 isolados de S. aureus obtidos de pacientes portadores, 5 foram resistentes a
6,7%, 2 a 13,3%, 1 a 26,6%, 2 a 46,7%, 1 a 53,3% e 1 a 66,7% dos 15 antimicrobianos
testados. J4, entre os 4 isolados de S. aureus que causaram IH nos pacientes admitidos na

UTIL, 1 foi resistente a 12,5% ,2 a 37,5% ¢ 1 a 55,5% dos antibimicrobianos testados.
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Tabela 9 - Perfil de suscetibilidade aos antimicrobianos por cepa de S.
aureus isolados dos pacientes admitidos na UTI do HUERB. Janeiro a

agosto de 2009).
Isolados de S. aureus RESISTENCIA AOS ANTIBIOTICOS/
(Registro do paciente/Sitio )
anatomico) ANTIBIOTICOS TESTADOS
"Portadores n %

1/nasal (MSSA) 2/15 13.3
2/nasal (MSSA) 115 6,7
S/nasal (MSSA) 1/15 6,7
6/nasal (MSSA) 1/15 6,7
7/nasal (MSSA) 2715 13.3
8/nasal (MRSA) 7715 46,7
9/nasal (MRSA) 4/15 26,7
15/axila (MRSA) 715 46,7
19/axila (MRSA) 10/15 66,7
30/nasal (MRSA) 8/15 53,3
56/nasal (MSSA) 1/15 6,7
60/axila (MSSA) 1/15 6,7
Infectados n %
18/traquéia (MSSA) 1/8 12,5
26/corrente sanguinea (MSSA) 5/9 55,5
38/ponta de cateter (MSSA) 5/9 55,5
41/traquéia (MRSA) 3/8 37,5

3.1.6 Incidéncia de MRSA E MSSA Isolados de Pacientes Admitidos na UTI do
HUERB

A Tabela 10 mostra que dos 62 pacientes admitidos na UTI e incluidos no estudo,
19,3% (12/62) eram portadores de S. aureus, sendo 11,3% (7/62) MSSA e 8,0% (5/62)
MRSA; dos 12 pacientes portadores de S. aureus, 58,3% (7/12) foi MSSA e 41,7% (5/12)
MRSA; e dos 4 (6,4%) pacientes infectados por S. aureus, 75,0% (3/4) foram MSSA e
25,0% (1/4) MRSA.

Observa-se na Tabela 10 que das 123 amostras de swab nasal e de axilas analisadas,
foram isolados S. aureus em 12 (9,8%), sendo 7 (5,7%) MSSA e 5 (4,1%) MRSA. Quando
se analisou as amostras em separado, isolou-se S. aureus em 9 (13,7%) das amostras de
swab nasal, com 6 (9,8%) de MSSA e 3 (4,9%) de MRSA. Entre as amostras de swab de
axila foram isoladas 3 (4,8%) de S. aureus, com 1 (1,6,%) de MSSA e 2 (3,2%) de MRSA.
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Tabela 10 — Distribui¢cdo percentual de MSSA e MRSA em pacientes admitidos na UTI de
hospital publico de Rio Branco-AC. Janeiro a agosto de 2009.

CEPAS DE S. aureus PACIENTES PORTADORES INFECTADOS
Pacientes (n=62) (n=12) 19,3% (n=4) 6,5%
N % N % N %
MRSA 5 8,0 5 41,7 1 25,0
MSSA 7 11,3 7 58,3 3 75,0
TOTAL 12 19,3 12 100,0 4 100,0
SWAB NASAL SWAB AXILA
Amostras TOTAL (N=123) (N=61) (N=62)
N % N % N %
MRSA 5 4,1 3 4,9 2 3,2
MSSA 7 5,7 6 9,8 1 1,6
TOTAL 12 9,8 9 13,7 3 4,8

3.2 PROFISSIONAIS DE SAUDE

3.2.1 Profissionais de Saude Portadores

Foram coletadas 3 amostras bioldgicas por profissional de saude (1 de swab nasal, 1
de swab de axila e 1 de lavado de maos) de 35 profissionais de saude totalizando 105
amostras, em uma primeira etapa. Em uma segunda etapa, com intervalo de 3 meses da
primeira, foram coletadas mais 15 amostras de 5 profissionais de satude, ja inseridos na
primeira etapa; outros 20 profissionais ndo quiseram participar da segunda coleta e outros
10 ndo puderam ser abordados na época. Finalizando, foram coletadas 120 amostras dos 35
profissionais de satide, em duas etapas.

Conforme Tabela 11, 94,3% dos profissionais de saude foram portadores de pelo
menos 1 isolado bacteriano e 28,6% foram portadores de S. aureus. Houve isolamento de 2
S. aureus em sitios anatdmicos de um mesmo profissional, um em lavado de maos e outro
das narinas do profissional. Houve isolamento de pelo menos uma espécie bacteriana em
68,3% das 120 amostras coletadas dos 35 profissionais e em 9,2% das amostras foram
isolados S. aureus.

Quando se pesquisou a frequéncia de isolamento bacteriano por tipo de amostras
coletadas, observou-se que, em 92,5% das amostras de lavado de maos, 77,5% das
amostras de swab nasal e 35,0% das amostras de swab de axila, foi isolada pelo menos
uma bactéria e em 15,0% ¢ 12,5% das amostras de lavado de maos ¢ swab nasal,

respectivamente, foram isolados S. aureus, sendo que ndo houve isolamento nas amostras
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de swab de axila. Foram isolados 11 S. aureus e 103 espécies bacterianas diversas,

inclusive S. aureus, das 120 amostras coletadas dos 35 profissionais.

Tabela 11 — Distribui¢do de frequéncia de profissionais de satde portadores de S. aureus e
outras bactérias, atuantes na UTI de hospital publico de Rio Branco (Periodo de janeiro-
agosto/2009).

PROFISSIONAIS BACTERIAS

S. aureus % S. aureus e outras %
BACTERIAS ISOLADAS DOS PROFISSIONAIS 11 - 103 -
PROFISSIONAIS COM ISOLAMENTO BACTERIANO *10/35 28,6 33/35 94,3
AMOSTRAS COM ISOLAMENTO BACTERIANO 11/120 9,2 82/120 68,3
Lavado de maos 6/40 15,0 37/40 92,5
Swab nasal com isolamento bacteriano 5/40 12,5 31/40 77,5
Swab de axila com isolamento bacteriano 0/40 0,0 14/40 35,0

*Um mesmo pacientes teve 2 S. aureus isolados, um de lavado de maos ¢ outro das narinas.

Na Figura 7 observa-se que, dos 35 profissionais que participaram do estudo,
57,1% (20/35) eram técnicos de enfermagem, 17,1% (6/35) médicos, 11,4% (4/35)
enfermeiros, 5,7% (2/35) fisioterapeutas, 5,7% (2/35) secretarias e 2,9% (1/35)
nutricionista. Dos 10 portadores de S. aureus 40% (4/10) eram técnicos de enfermagem,
20,0% (2/10) enfermeiros, 20,0% (2/10) fisioterapeutas, 10,0% (1/10) médico e 10,0%

(1/10) nutricionista.

Quando se analisou a porcentagem dos portadores por profissdo, observou-se que 1
(16,7%) dos 6 médicos, 4 (20,0%) dos 20 técnicos de enfermagem, 2 (50,0%) dos 4

enfermeiros, 1 nutricionista e os 2 (100,0%) fisioterapeutas, foram portadores de S. aureus.



63

B ENFERMEIRO

60 - 37,1 M FISIOTERAPEUTA

50 - B MEDICO
40 - B NUTRICIONISTA
X 30 M SECRETARIA

20  TECNICO DE

ENFERMAGEM

PARTICIPANTES PORTADORES DE S aureus

Figura 7- Distribuicdo de Frequéncia de Profissionais de Satide Portadores de S. aureus,
por Profissdo, Atuantes na UTI de um Hospital Publico de Rio Branco-AC. Janeiro a
Agosto de 2009.

A Tabela 12 e Figura 8 mostram a distribuicdo dos 35 profissionais participantes no
estudo quanto a faixa etdria, ressaltando que 57,1% (20/35) tinham entre 31-40 anos,
responsavel por 70,0% (7/10) dos portadores de S. aureus.

Relacionado ao sexo, 45,3% (16/35) foram feminino e 54,7% (19/35) masculino.

Dos portadores de S. aureus 40,0% (4/10) foram do sexo feminino e 60,0% (6/10)

masculino (Tabela 12).

Tabela 12 - Distribuicdo de frequéncia de profissionais de satide portadores de
S. aureus por faixa etaria e sexo, atuantes na UTI de hospital publico de Rio
Branco-AC. Janeiro a agosto de 2009.

IDADE PARTICIPANTES PORTADORES
n % n %
ANOS
21-30 7 20,0 1 10,0
31-40 20 57,1 7 70,0
41-50 6 17,1 0 0,0
> 51 2 5,7 2 20,0
SEXO
Feminino 16 45,7 4 40,0
Masculino 19 543 6 60,0

TOTAL 35 100,0 10 100,0
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Figura 8- Distribuicdo de Frequéncia de Profissionais de Saude Portadores de S.
aureus, por Faixa Etaria, atuantes na UTI de um Hospital Publico de Rio Branco-AC.
Janeiro a Agosto de 2009.

3.2.2 Fatores de Risco Associados a Infeccao nos Profissionais de Satude

Observa-se na Tabela 13 que 15 (42,9%) dos 35 profissionais participantes eram
funciondrios atuantes na UTI por periodo acima de 42 meses de atuacdo na UTI do
HUERB. Dos profissionais portadores de S. aureus, 50,0% (5/10) atuavam na UTI por
periodo acima de 42 meses. Relacionando tempo de trabalho na UTI e estado de portador
de S. aureus, observa-se que 5 (33,3%) dos 15 profissionais com periodo de atuacdo acima
de 42 meses e 5 (25,0%) dos 20 profissionais com atuagdo até 41 meses foram portadores
de S. aureus.

Quanto a lavagem diaria das maos, observou-se que 32 (91,4%) dos profissionais
lavavam as maos mais do que 11 vezes ao dia e destes, 9 (28,1%) foram portadores de S.
aureus, enquanto um (33,3%) dos 3 profissionais com lavagem didria das maos até 10
vezes foi portador de S. aureus (Tabela 13).

Dos 31 profissionais de saude que trabalhavam em outro setor do HUERB ou outro

estabelecimento de saude, 9 (29,0%) foram portadores de S. aureus.
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Tabela 13 - Distribui¢do de frequéncia dos profissionais de saude atuantes na UTI do
HUERB, quanto aos fatores de risco associados ao estado de portador de S. aureus.
Janeiro a agosto de 2009.

FUNCIONARIOS
PARTICIPANTES PORTADORES
FATORES DE RISCO (n=35) (n=10)
n % n %
Tempo em UTI (meses)
<6 7 20,0 1 10,0
7-23 6 17,2 2 20,0
24-41 7 20,0 2 20,0
42-59 13 37,1 5 50,0
> 60 2 5,7 0 0,0
TOTAL 35 100,0 10 100,0
Lavagem didria das mios
<10X 3 8,6 1 10,0
11-29X 29 82,8 9 90,0
>30 3 8,6 0 0,0
TOTAL 35 100,0 10 100,0

3.2.3 Espécies Bacterianas Isoladas dos Profissionais de Saude Atuantes na UTI do
HUERB
Observa-se, na Tabela 14, que 95,0% dos profissionais de saide foram portadores

de pelo menos uma bactéria, 27,5% de 2, 25,0% de 3, 25,0% de 4 ¢ 2,5% de 5.

Tabela 14 — Distribuicdo percentual de profissionais de saude por numero de
bactérias isoladas, na UTI de hospital ptiblico de Rio Branco-Ac. Janeiro a agosto
de 2009.

N". bactérias N° profissionais o,
isoladas 1° e 2° coletas (n=40)
0 5,0
1 15,0
2 11 27,5
3 10 25,0
4 10 25,0
5 1 2,5

Total 40 100,0
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Observam-se os resultados constantes na Tabela 15, que foram isoladas 103
amostras bacterianas, subdivididas em 14 espécies bacterianas; de 120 espécimes clinicos
dos 35 profissionais de saude atuantes na UTI; sendo 68,9% (71/103) de CGP e 31,1%
(32/103) BGN. O grupo bacteriano mais isolado foi o Staphylococus CN com 58,2%
(60/103). Dentre os BGN, a espécie mais isolada foi Acinetobacter sp com 8,7% (9/103),
seguida de Enterobacter cloacae com 7,8% (8/103). Onze dos 103 (10,7%) isolados
bacterianos foram S. aureus, configurando-se como a segunda espécie bacteriana mais
isolada nos pacientes portadores.

Dentre as 103 amostras bacterianas isoladas, 56 foram isoladas de lavado de maos,
33 de swab nasal e 14 do swab de axila (Tabela 15). Observa-se também, que o isolamento
de BGN foi maior (44,6%) em amostras de lavados de maos. Enquanto que os CGP foram
mais frequentes em swabs de axila (85,7%) e nasal (84,8%). S. aureus foram detectados

em amostras de lavado de maos (6) e swab nasal (5).

Tabela 15 - Distribuicdo de frequéncia das bactérias isoladas de profissionais de saude
portadores, atuantes na UTI do HUERB. Janeiro a agosto de 2009.

PERFIL BACTERIANO POR AMOSTRA BIOLOGICA

Lavado de Total de
maos Swab nasal Swab de axila amostras
(n=40) (n=40) (n=40) (n=120)
n % n % n % n %
BASTONETES GRAM NEGATIVOS 25/56 44,6 5/33 15,1 2/14 14,3 32/103 31,1
Acinetobacter sp 8 14,3 1 3,0 - 0,0 9 8,7
Burkholderia sp - - 0/33 - 1/14 7,1 1/103 1,0
Enterobacter sp Amp C 1 1,8 0/33 - 0/14 0,0 1/103 1,0
Enterobacter aerogenes 1 1,8 0/33 - 0/14 0,0 1/103 1,0
Enteobacter cloacae 5 8,9 2/33 6,1 1/14 7,1 8/103 7,8
Enteobacter cloacae Amp C 2 3,6 1/33 3,0 0/14 0,0 3/103 2.9
Escherichia coli 1 1,8 0/33 - 0/14 0,0 1/103 1,0
Escherichia coli Amp C 1 1,8 0/33 - 0/14 0,0 1/103 1,0
Klebsiella oxytoca 1 1,8 0/33 - 0/14 0,0 1/103 1,0
Klebsiella ozaenae 1 1,8 0/33 - 0/14 0,0 1/103 1,0
Klebsiella pneumoniae - - 1/33 3,0 0/14 0,0 1/103 1,0
Pseudomonas sp 4 7,1 0/33 - 0/14 0,0 4/103 3,9
COCOS GRAM POSITIVOS 31/56 55,4 28/33 84,8 12/14 85,7 71/103 68,9
Staphylococcus coagulase negativa 25/56 446 23/33 69,7 12/14 85,7 60/103 58,2
Staphylococcus aureus 6/56 10,7 5/33 151 0/14 0,0 11/103 10,7

TOTAL 56/56  100,0 33/33 100,0 14/14 100,0 103/103 100,0
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A Tabela 16 faz um comparativo entre as bactérias isoladas de amostras de
pacientes portadores, infectados e funcionarios portadores, mostrando que houve
concordancia no isolamento de 56,2% dos casos, ou seja, 9 dos 16 grupos bacterianos

foram encontrados em pacientes portadores, pacientes com IH e funcionarios portadores.

Tabela 16 - Relacdo entre bactérias causadoras de IH adquirida por pacientes e
bactérias isoladas em profissionais de satde e pacientes portadores, na UTI de
hospital publico de Rio Branco. Janeiro a agosto/2009).

ISOLAMENTO BACTERIANO
ESPECIE BACTERIANA PACIENTES PACIENTES PROFISSIONAIS
PORTADORES INFECTADOS DE SAUDE
PORTADORES
BACILOS GRAM NEGATIVOS
Acinetobacter sp 01 09 09
Bastonete Gram negativo NF 00 01 00
Burkolderia sp 00 08 01
Enterobacter aerogenes 01 01 01
Enterobacter sp Amp C 00 00 01
Enteobacter cloacae 08 02 12
Escherichia coli 03 02 02
Klebsiella oxytoca 01 01 01
Klebsiella ozaenae 07 01 01
Klebsiella pneumoniae 09 04 04
Morganela morganii 02 01 00
Providencia rettgeri 01 00 00
Pseudomonas aeruginosa 04 07 00
Pseudomonas sp 00 00 04
COCOS GRAM POSITIVOS
Staphylococcus coagulase negativa 48 09 60
Staphylococcus aureus 12 04 10

3.2.4 Perfil de Suscetibilidade dos S. aureus Isolados dos Profissionais de saude
Atuantes na UTI do HUERB

O perfil de suscetibilidade dos 11 S. aureus isolados dos profissionais de saude,
frente aos 15 antimicrobianos testados, mostrou-se da seguinte forma: 100% foram
resistentes a penicilina, 45,5% a eritromicina, 45,5% ao sulfametoxazol-trimetoprim,
27,3% ao cloranfenicol, 27,3% a clindamicina, 27,3% a telitromicina, 9,1% a
ciprofloxacina, 9,1% a tetraciclina, 8,2% a cefoxitina e ndo houve amostras resistentes a
dalfopristin-quinupristin,  gentamicina, linezolida, moxifloxacina, rifampicina e

vancomicina (Figura 09).
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Figura 09- Distribui¢cdo de Frequéncia dos Perfis de Suscetibilidade aos Antimicrobianos de S.
aureus 1solados dos Profissionais de Saude Atuantes na UTI de Hospital Publico de Rio Branco-
AC. Janeiro a Agosto de 2009.

A Tabela 17 demonstra que o maior perfil de resisténcia aos antimicrobianos
testados por amostra de S. aureus isolada dos sitios anatomicos dos profissionais de satude,

foi o do isolado 2/lavado de maos, com 53,3% de resisténcia antimicrobiana.

Tabela 17 - Distribui¢do percentual do perfil de suscetibilidade antimicrobiana por
amostra de S. aureus isolada dos profissionais de saude atuantes na UTI de hospital
publico de Rio Branco-AC, associado ao sitio anatomico. Janeiro a agosto de 2009.

Resisténcia aos antibioticos/
Amostras de S. aureus antibidticos testados

(Registro/Sitio anatdmico)

n=15 %
1/nasal 2 13,3
1/1avado de maos 2 133
2/lavado de maos 8 53,3
12/1avado de méos 7 46,7
17/1avado de maos 2 133
20/nasal ! 6.7
21/lavado de maos 1 6,7
22/lavado de méos 1 6,7
23/nasal 5 33,3
24/nasal 2 13,3

39/nasal 3 20,0
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3.2.5 Incidéncia de MRSA E MSSA Isolados de Profissionais Atuantes na UTI do
HUERB

Na Tabela 18 verifica-se que foram isoladas 11 (9,2%) amostras de S. aureus das
120 amostras biologicas dos profissionais de saude atuantes na UTI, sendo 7,5% MSSA e

1,7% MRSA. Das 11 cepas de S. aureus isoladas, 2 (18,2%) foram MRSA ¢ 9 (81,8%)
MSSA.

Tabela 18 - Distribui¢do de frequéncia de MSSA e MRSA em profissionais de
saude atuantes na UTI de hospital publico de Rio Branco-AC. Janeiro a agosto

de 2009.
AMO§TRAS S. aureus
BIOLOGICAS ISOLADOS
(n=120) (n=11)
S. aureus
% n %

MRSA 2 1,7 2 18,2
MSSA 9 7,5 9 81,8
TOTAL 11 9,2 1 100,0

Os Quadros 1 e 2 descrevem dados relevantes dos 12 pacientes portadores e 4

infectados, utilizados para a andlise estatistica dos resultados no presente estudo.
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Quadro 1 - Distribui¢ao dos dados epidemioldgicos e laboratoriais dos pacientes portadores de S. aureus admitidos na UTI de hospital
publico de Rio Branco-AC. Fevereiro a agosto de 2009.

Registro | Sexo | Idade | Logradouro | Prévia Portador bactéria Infecgdo bactéria/sitio | Infecg¢do Presenga | Resisténcia/
Hospital | /sitio S.aureus'® | MRSA' | Antibiéticos testados
1/nasal F'® 32" | Rio Branco | HUERB!' Staphylococcus CNY/ Nio Nio Nio 02/15
AX
2/nasal F 11a Rio Branco | Nao Staphylococcus CN/ Nao Nao Nao 01/15
Ax/Nar’
Smasal | M* | 6m™ | P.Castro H.P. E.coli’/Ax Nio Nio Nio 01/15
Castro® M.morganii’/Nar
6/nasal M 23a Rio Branco | Nao E.coli/Nar Burkolderia/Trq" Nao Nao 01/15
M.morganii/ Ax Acinetobacter/LCR"
7/asal | M 87" Rio Branco | Nio Staphylococcus CN /Ax K.oxytoca"*/Trq Nio Nio 02/15
P.aeruginosa®/Ax/Nar
8/nasal M 46a Cruzeiro Nao P.aeruginosa/Ax Burkolderia/Trq Nao Sim 07/15
Sul
9/nasal M 20a Rio Branco | Nao P.aeruginosal Ax Burkolderia/Trq Nao Sim 04/15
15/axila M 19a Rio Branco | HUERB | Staphylococcus CN/AXx; | Acinetobacter/Trq Nao Sim 07/15
Acinetobacter/ Ax
E.aerogenes’/Nar
19/axila M 22a Rio Branco | Nao Staphylococcus CN/Ax; | K.oxytoca/Trq Nao Sim 10/15
P.aeruginosa/Ax /Nar
30/nasal | F 26a Bolivia Hospital | Staphylococcus CN/ E.coli/Trq Nao Sim 08/15
Bolivia Ax Acinetobacter/Cat"
56/nasal | M 22a Rio Branco | HUERB | P.rettgeri'’/Nar Nio Nio Nio 01/15
60/axila F la Rio Branco | Em Ped. | K.pneumoniae''/Nar Nao Nao Nao

Obs: HUERB': Hospital de Urgéncia e Emergéncia do Acre; H.P. Castro’: Hospital de Placido de Castro; Staphylococcus CN°: Staphylococcus coagulsase negativa;
Ax*: axila; Nar’: narina; E.coli®: Escherichia coli; M.morganii’: Morganella morganii; P.aeruginosa®: Pseudomonas aeruginosa; E.aerogenes’: Enterobacter
aerogenes; P.retigeri'®: Providencia retigeri; K.pneumoniae'': Klebsiella pneumoniae; Trq'*: traquéia; K.oxytoca': Klebsiella oxytoca; Cat'": cateter intravenoso;
S.aureus': Staphylococcus aureus; MRSA'": Staphylococcus aureus resistente a oxacilina; F 8. feminino; M*": masculino;



Quadro 2 - Distribui¢do dos dados epidemiologicos e laboratoriais dos pacientes infectados por S. aureus admitidos na UTI

de hospital publico de Rio Branco-AC. Fevereiro a agosto de 2009.
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Registro/ Sexo | Idade | Logradouro | Motivo da Prévia Portadores | Ventilagdo Usode | Usosonda | Antibidticos Fumo
espécime Admissio Hospital | S.aureus mecéanica catéter | vesical na admissao

18/traquéia | M’ 74a’ Rio Branco | Infarto AM® HUERB’ Nao Sim Sim Sim Nao Nao
26/sangue M 64a Rio Branco | AVC* HUERB Nao Sim Sim Sim Sim Sim
38/ponta de | M 41la Rio Branco | Ferimento HUERB Nao Sim Sim Sim Sim Sim
catéter arma branca

41/traquéia | M 38a Rio Branco | Politraumatismo | HUERB Nao Sim Sim Sim Nao Nao

Obs: M': masculino; a*: anos; Infarto AM’: infarto agudo do miocardio; AVC": acidente vasculo-cerebral; HUERB®

: Hospital de Urgéncia e Emergéncia do Acre.
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4 DISCUSSAO

No presente trabalho, foram abordados casos de colonizacdo por MRSA e
MSSA, de procedéncia hospitalar ou comunitdria, importados (introduzidos) por
pacientes admitidos na UTI do HUERB e importados ou adquiridos por profissionais de
saude atuantes na UTI do HUERB, além de infec¢do por MRSA e MSSA ap6s 72 horas
da admissao dos pacientes na UTI.

A faixa etdria mais acometida entre os pacientes portadores foi entre 16-30 anos,
com percentual de 50%, resultados que diferiram dos encontrados por Porter et al.
(2003), Lucet et al. (2003) e Grahan ef al. (2006), onde as médias de idade mais
acometidas ficaram acima de 50 anos.

Dos pacientes portadores de S. aureus e MRSA, 66,7% e 80,0% foram do sexo
masculino, ocorréncia maior que as encontradas por Porter et al. (2003) e Lucet et
al.(2003), respectivamente iguais a 58,4% para S. aureus e 59,4% para MRSA. A
ocorréncia de MRSA discordou com os resultados de Cavalcante et al., 2006 ¢ Priya,
2007, em que houve predominio em mulheres.

No presente estudo, entre os pacientes com IH por S. aureus, 50,0% tinham
entre 31-45 anos e 50,0% entre 61-75 anos, sendo todos do sexo masculino ¢ oriundos
do municipio de Rio Branco. Resultados inferiores foram encontrados por Padrio ef al.
(2010) e Oliveira et al. (2009), com frequéncia de IH por S. aureus de
aproximadamente 60% para homens acima de 60 anos, Lima et al. ( 2007) e
Spiandorello et al. (2000), que observaram frequéncias de 59,6% e 58,8% para o sexo
masculino, respectivamente.

Houve somente um paciente infectado por MRSA, do sexo masculino e com
idade de 38 anos. Segundo resultados de Souza & Figueiredo (2008), a ocorréncia de [H
por MRSA ¢ maior em pacientes acima de 61 anos.

Os fatores de risco para aquisi¢ao de IH por S. aureus representados por estado
de coma, uso dos procedimentos invasivos, cateter endovonoso, sonda vesical e
ventilagdo mecanica, bem como a antibioticoterapia prévia e origem do paciente, nao
tiveram significancia estatistica.

Houve maior percentual de IH em pacientes provenientes da comunidade.
Resultados diferentes dos observados por Cavalcante ef al. (2006), que encontraram

53,9% dos pacientes portadores de S. aureus provenientes de hospital portadores de S.
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aureus contra 12,2% de comunidade e Porter et al.(2003) relataram significancia
estatistica entre ser portador de S. aureus e ter procedéncia hospitalar.

Lucet et al. (2003), estudaram a antibioticoterapia prévia como fator de risco
associados a infeccdo por MRSA, na época da admissdo na UTI, mas ndo observaram
nenhuma associacdo. Ao contrario, Priya (2007) e Cavalcante et al. (20006),
confirmaram que o uso de antibioticos € fator de risco para aquisi¢ao de MRSA.

Huang & Platt (2003), confirmaram que a colonizacao nasal por S. aureus ¢ um
fator de risco para subsequente infeccdo e que pacientes colonizados por MRSA sao
mais propicios a desenvolver infecgdes que pacientes colonizados por MSSA. Os
mesmos autores afirmaram que a relagdo entre colonizacdo e infecgdo por S. aureus nao
¢ completamente conhecida, mas que existem fatores intrinsecos ligados tanto ao
hospedeiro quanto as cepas de S. aureus.

E conhecido que a presenga de procedimentos invasivos pode causar infecgdes
de origem enddgena ou exogena. No presente trabalho, ao verificar que os pacientes
portadores de S.aureus na admissao a UTI ndo desenvolveram IH pela mesma bactéria,
sugere-se que os quatro pacientes tenham adquirido IH por S. aureus de origem
exogena, onde a queda da defesa imunologica, somada ao uso de antimicrobianos de
amplo espectro, comum em UTI, favoreceu a selecdo de patdgenos multirresistentes
adquiridos do ambiente, além da possibilidade da manipulagdo dos profissionais de
saude portadores de S .aureus.

Foram portadores de S. aureus 33,3% dos profissionais com atuagao ha mais de
42 meses na UTI e 25,0% dos com atuagdo até 41 meses; 28,1% dos profissionais de
satde que lavavam as maos mais do que 11 vezes ao dia e 33,1% dos que lavavam até
10 vezes ao dia; e 29,0% dos profissionais de saude que trabalhavam em outro setor e
25,0% dos que ndo trabalhavam em outro setor, frequéncias que ndo puderam ser
consideradas fatores de risco para estado de portador, no presente estudo.

Apesar dos resultados do presente estudo ndo comprovarem a lavagem das maos
como fator de risco para estado de portador, a literatura afirma a importancia da
conscietizagdo da equipe de saude da UTI e confirma que a lavagem de maos ¢ uma
excelente medida de higiene, controle e prevencdo de infecg¢des, por buscar reduzir os
riscos de estado de portador e consequente contaminacdo ou infec¢do cruzada, seja

direta ou indireta, através das maos dos profissionais de saude (Silva, 2009).
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Considerando o aparecimento de IH por sitio anatdomico, observou-se que os
sitios mais acometidos envolvidos com suspeita de IH foram o TR (36,8%), CS (28,6%)
e TU (23,3%), ressaltando também, o envolvimento de amostras de PC (6,8%),
condizentes com resultados encontrados por outros autores. Estudo de Silva (2009)
mostra que a CS apresentou a maior frequéncia de amostras investigadas seguida de PC
e TU. Filho et al. (2006), verificaram que a ocorréncia de infeccdo hospitalar por sitio
anatomico foi de 44,18% em PC; 27,91% CS e 13,51% em TR. Moura et al, (2007),
evidenciaram o TR como sitio mais acometido de IH em UTI, com 60,15% dos casos,
seguido da CS (17,44%) e TU (16,24%). Nos resultados de Lima et al. (2007), os sitios
mais acometidos foram a CS, seguido dos TR e TU. Padrdo et al. (2010), encontraram
como sitio mais acometido o TR, seguido de CS e TU.

S. aureus foi isolado em 11,1% (1/9) das amostras de PC, 4,1% (2/49) de TR e
2,6% (1/38) de hemoculturas (CS). Percentuais mais altos foram demonstrados por
Spiandorello et al. (2000), com isolamento de S. aureus em 75,0% das hemoculturas e
82,0% das amostras de TR. Spiandorello ef al. (2000) identificaram que o TR fo1 o sitio
onde S. aureus foi mais encontrado, responsavel por 34,6% das amostras positivas.
Pereira et al. (2000), relatam que a pneumonia hospitalar foi encontrada em 24% das
infeccoes em UTI, sendo 58% delas relacionada a ventiladores mecanicos. Dos 4 casos
de IH por S. aureus, no presente estudo, 50,0% (2) foram do TR, 25% (1) da CS e (1)
25% de ponta de cateter, sendo 1 MRSA isolado do TR, resultados estes compativeis
com os encontrados pelos dois autores referidos anteriormente.

No computo geral, a ocorréncia de IH bacteriana por sitio anatdmico no presente
estudo foi de 36,8%. Moura et al. (2007), verificaram que a prevaléncia de IH em UTI
de Teresina-PI foi de 60,8%, ultrapassando o indice geral de 15,5%, registrado por
Prade et al. (1995), nos hospitais brasileiros. Oliveira et al. (2009), verificaram a
frequéncia de 53,4% de IH. Padrio ef al. (2010), em UTI de Hospital de Campos dos
Goytacazes (RJ) verificou a prevaléncia de 8,97% de IH.

A ocorréncia de pacientes portadores de S. aureus foi de 19,3%, sendo 16,1%
portadores nasais e 3,2% axilares, e de portadores de pelo menos uma bactéria foi de
79,0%. Kluytmans et al. (1997) encontraram prevaléncia de 35,7%. Grahan et al. (2006)
estudaram a colonizagdo nasal por S. aureus em pacientes hospitalares dos Estados

Unidos e Porter et al. (2003), estudaram a colonizagdo nasal por S. aureus em pacientes
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internados em UTI e encontraram 31,6% e 25,1% de ocorréncia, respectivamente,
resultados superiores aos encontrados no presente estudo. A ocorréncia de S. aureus
também foi menor do que a encontrada no trabalho de Cavalcante et al. (2006), quando
avaliou pacientes internados em UTI de um hospital do Estado de Pernambuco, com
uma frequéncia de 37,7%.

As pesquisas sobre MRSA tém identificado percentuais variados em diversas
partes do mundo. Dos pacientes portadores de S. aureus (19,3%) identificados no
presente estudo, 11,3% foram portadores de MSSA e 8,0% de MRSA. Na Franga, a
ocorréncia de MRSA em UTI tem sido verificada com percentuais de 0,84% (Grahan et
al., 2006), 4,1% (Girou et al., 1998) e 6,9% (Lucet et al., 2003), todos inferiores ao
obtido neste estudo. Diferentes resultados foram encontrados por Korn et al. (2001) em
duas UTI em Brasilia, onde encontraram uma prevaléncia de 46%. Cavalvante et al.
(2006) observaram percentual de pacientes portadores de S. aureus del13%.

No periodo em que os pacientes permaneceram na UTIL 6,4% deles
desenvolveram infec¢do por S. aureus e 43,5% adquiriram IH por pelo menos uma
bactéria. Padrao et al. (2010), verificaram a prevaléncia de IH em 33,9% dos pacientes
admitidos em UTI de Hospital da Universidade do Mato Grosso do Sul (MS). Lima et
al. (2007), encontraram resultados superiores estudando pacientes internados em UTI
do Hospital das Clinicas, em Ribeirdo Preto-SP, com indice de IH bacteriana de 66,2%.

A ocorréncia de IH por MRSA, no presente estudo foi de 1,6%. Resultados
inferiores aos encontrados por Souza & Figueiredo (2008), em estudo realizado no
Hospital Universitario de Maringa, onde observaram que o MRSA foi responsavel por
16,2% das IH, em 2003 e 60,2% em 2005.

Os pacientes portadores apresentaram maior isolamento de S. aureus no sitio
nasal (16,1%). Resultados semelhantes foram observados por Vanderbegh et al. (1999).

A ocorréncia de S. aureus entre as amostras bacterianas isoladas de casos de IH,
no presente estudo, foi de 8,2%, sendo a quinta bactéria mais isolada. A ocorréncia em
UTI brasileiras variou de 6,2% a 39,4%, segundo literatura pesquisada (Andrade ef al.,
2006; Filho et al., 2006; Lima et al., 2007; Moura et al., 2007; Oliveira et al., 2009;
Silva et al., 2009; Padrao et al., 2010).

As bactérias consideradas oportunistas tém merecido atengdo, devido a

apresentarem importancia epidemiolédgica quando se trata de IH, especialmente em UTI,
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com destaque para Acinetobacter sp, Klebsiella sp, Pseudomonas sp, Proteus mirabilis,
Enterobacter sp, Burkolderia sp, Escherichia coli, Citrobacter koseri e Serratia
marscencens (Winn et al., 2008).

As cepas de Staphylococcus CN e Enterococcus faecalis também sio
potencialmente virulentas quando em ambiente de UTI, podendo levar o paciente
infectado a 6bito (Winn et al., 2008; Silva et al., 2009).

Dos 12 S. aureus isolados de pacientes portadores, 58,3% foram MSSA e 41,7%
MRSA; e dos 4 isolados de pacientes infectados, 75,0% foram MSSA e 25,5% MRSA.
A propor¢ao de MRSA entre os S. aureus causadores de IH, no presente estudo, foi
menor que nos estudos de Spiandorello et al.(2000), Sader et al.(2001), Burton &
Engelkirk (2005), Andrade et al. (2006) e Filho et al. (2006) com proporg¢des variando
entre 32,7% a 70,0%. Silva (2009), ndo encontrou cepas de MRSA entre os S. aureus
isolados de IH em hospital de Manaus.

Das amostras coletadas dos profissionais de satde, a amostra onde mais se
isolou microrganismo foi o lavado de maos, com 92,5% de positividade para pelo
menos uma espécie, sendo 15,0% cepas de S. aureus e apesar dos resultados estatisticos
do presente trabalho ndo confirmarem a lavagem das maos como fator de risco para
estado de portador, a literatura vem demonstrando a importancia da pratica da lavagem
das maos para minimizar a transmissdao ou infec¢do cruzada desta bactéria para o
ambiente hospitalar e pacientes (Larson, 1995; Soares et al, 2002; Mendonga et al.,
2003; Veronesi & Foccacia, 2009).

Dos profissionais portadores de S. aureus, 90,0% também atuavam em outro
setor do HUERB ou outro estabelecimento de satde, o que faz acreditar que ha
possibilidade de que este patdgeno tenha sido veiculado de outros sitios do hospital para
a UTI e vice-versa, através destes profissionais, podendo ter havido disseminacao de S.
aureus intra e inter-hospitalar.

O isolamento bacteriano foi observado em 95% dos profissionais de satde,
resultados compativeis com os achados de Heshiki ef al. (2002), que encontraram 100%
dos médicos residentes de Hospitais de Londrina portadores de pelo menos uma espécie
bacteriana.

Houve um maior isolamento de CGP nas amostras coletadas dos profissionais de

saude, se comparadas aos BGN. Entretanto, ndo se pode desconsiderar a patogenicidade
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das espécies de BGN, devido a seu alto potencial para desenvolver resisténcia
bacteriana no ambiente hospitalar somado ao fato de sua maior frequéncia de
isolamento ter sido obseravda nas amostras de lavado de maos.

O S. aureus foi a segunda bactéria mais isolada dos pacientes portadores, o que
se deve alertar, por tratar-se de uma bactéria comumente encontrada colonizando a
derme humana, principalmente das maos, podendo apresentar alto grau de viruléncia e
multiresisténcia selecionada, entre outros, pela administracdo de antimicrobianos,
pratica corriqueira no ambiente de UTI. Portanto, esses profissionais devem manter o
minimo de colonizacdo por esse patdgeno, através, principalmente, da correta e assidua
lavagem das maos antes e apds o manuseio dos pacientes, equipamentos ¢ objetos da
UTI. Esses cuidados poderiam evitar as contaminacdes e infecgdes cruzadas entre
profissionais e pacientes, assim como a disseminagdo para outros setores de saude e
selecao de MRSA (Silva, 2009).

Os resultados do presente estudo, assemelham-se com os de Heshiki et al., 2002,
em que a bactéria mais isolada de médicos residentes de Hospitais de Londrina foi o
Staphylococcus CN (39,23%), seguida do S. aureus (17,68%), ficando os BGN com
31,91% dos isolados, com destaque para Pseudomonas sp € Enterobacter sp.

Somente 18,2% dos S. aureus isolados dos profissionais, foram MRSA e,
mesmo os MRSA tém 6timas opgoes terapéuticas, haja vista que quando se estudou a
resisténcia aos antimicrobianos testados, por isolado, observou-se que a grande maioria
deles foi resistente a menos do que 33,3% dos antimicrobianos testados e somente 1
isolado foi resistente a 53,3% dos 15 antimicrobianos testados, que foi o maior perfil de
resisténcia. Se comparados com os S. aureus isolados dos pacientes, demonstraram
maior sensibilidade frente aos antimicrobianos testados. Também ndo houve isolados
resistentes a vancomicina, demonstrando que, se esses mesmos isolados forem
veiculados aos pacientes e responsaveis por casos de IH, este antimicrobiano seria uma
boa opcao de tratamento, por ser o padrao ouro na terapia antimcrobiana de infecgdes
causadas por MRSA (Priya, 2007; Hauser, 2009).

Observou-se no presente estudo, que o isolamento de MRSA foi maior entre os
pacientes portadores, chamando aten¢do para a necessidade de se realizar culturas de

vigilancia nesses pacientes, além da pratica de medidas de prevencao e controle da
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provavel transmissdo ou infec¢do por este patdgeno, pelo risco potencial de introduzi-lo
no ambiente da UTI. (Silva, 2009).

Ressalta-se que as bactérias mais isoladas das amostras dos profissionais de
saude portadores (Acinetobacter sp, Enterobacter cloacae, Staphylococcus CN e S.
aureus) também foram as mais encontradas causando IH nos pacientes internados na
UTI, sugerindo uma importante participagdo destes profissionais que manipulam e
realizam os procedimentos de saide em UTI. A maioria das cepas de BGN isoladas das
amostras de lavado de maos dos profissionais coincide com as amostras causadoras de
IH nos pacientes internados. As amostras de Acinetobacter sp, Enterobacter aerogenes,
Enterobacter cloacae, Escherichia coli, Klebsiella oxytoca, Klebsiella ozaenae,
Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus CN e S. aureus foram isoladas dos pacientes
portadores que deram entrada na UTI, sendo também isoladas dos profissionais de
saude atuantes na UTI. Foram também, os principais patdogenos responsaveis pelas IH
adquiridas pelos pacientes admitidos na UTIL, o que sugere a possibilidade desses
agentes terem sido introduzidos no ambiente da UTI e causado IH nos pacientes em
estudo, via manipulacdo dos pacientes portadores por profissionais de saude e
transmissdo cruzada para outros pacientes. Segundo literatura, essas bactérias vém
contribuindo assiduamente com as IH, além de serem bactérias oportunistas, que
desenvolvem multiresisténcia quando selecionadas em ambiente com grande
manipulagdo de antimicrobianos (Silva, 2009).

Ha possibilidade de que as 6 amostras de S. aureus isoladas das maos dos
profissionais de satde tenham sido veiculadas para os pacientes admitidos na UTI, com
posterior quadro de IH, hipotese que somente podera ser confirmada através de testes de
genotipagem bacteriana, que nao € objetivo do presente estudo.

Huang et al. (2006), relatam que em unidades de satide, 0 MRSA ¢ transmitido
de um paciente para outro primariamente via maos dos profissionais de satide. Ele pode
sobreviver sobre superficies por dias ou semanas. Portanto, aparelhos contaminados por
S. aureus ¢ MRSA, utilizados nos pacientes, podem ter um papel importante em sua
transmissao.

Das bactérias isoladas dos pacientes com IH, 8,2% eram S. aureus. O MRSA e o
MSSA foram responsaveis por 2,1% e 6,1% das IH, respectivamente. Resultados bem

inferiores aos encontrados por Souza & Figueiredo (2008), onde em estudo realizado no
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Hospital Universitario de Maringa, observaram que o MRSA foi responsavel por 16,2%

das IH, em 2003 e 60,2% em 2005.
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5 CONCLUSAO

» O achado de pacientes e profissionais de saude portadores de S. aureus chama
atencdo para o risco de exposi¢do a infec¢ao dos pacientes admitidos na UTI do
HUERB e para a importancia epidemioldgica deste fato.

P Apesar da baixa ocorréncia de MRSA entre as bactérias isoladas de pacientes e
profissionais de saude portadores de S. aureus, este achado demonstra risco potencial de
introducao desses patdgenos potenciais nas UTI;

» Uma frequéncia relevante de S. aureus foi observada nas maos dos profissionais de
saude da UTI do HUERB, fato preocupante quando se depara com os riscos de TH
adquirida de forma cruzada, através da manipula¢do de pacientes e equipamentos na
UTTI, por estes profissionais.

» A constatacdo de que a grande maioria dos profissionais portadores de S. aureus que
atuam na UTI do HUERB também desenvolvem atividades em outros setores do
HUERB ou em outro hospital sugere a possibilidade destes profissionais estarem
carreando e transmitindo esta bactéria intra e interinstitucional.

» A ocorréncia de IH por S. aureus na UTI do HUERB-AC foi considerada baixa
quando comparada com a literatura pesquisada.

P A baixa incidéncia de IH por S. aureus e MRSA ndo pemitiu inferéncias acerca das
variaveis sexo e faixa etaria.

» Nao foi observada significancia estatistica entre a ocorréncia de IH ou estado de
paciente portador de S. aureus e as varidveis estado de coma, uso dos procedimentos
invasivos cateter endovenoso, sonda vesical e ventilagdio mecanica, pacientes
portadores, antibioticoterapia prévia e origem do paciente, no presente estudo.

» O sitios anatomicos mais acometidos de IH por S. aureus foram o TR, CS e 1
amostra foi isolada de PC, resultados que condizem com os das literaturas pesquisadas.
» Somente 5 pacientes e 2 funcionarios foram portadores de MRSA, ocorréncia baixa
quando se relaciona com os resultados do restante do Brasil e do mundo, onde desde a
descoberta da meticilina estas taxas vém aumentando de forma bastante preocupante,
haja vista que a transmissdo ou IH cruzada ocorre facilmente através da bactéria
albergada por pacientes admitidos ou profissionais atuantes na UTI , levando a sérios

problemas sociais € economicos.
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» Foi isolada somente uma amostra de MRSA causando IH, resistente a 3 dos 8
antimicrobianos testados, com opg¢ao terapéutica da vancomicina, além de mais 4
drogas.

» A maior resisténcia antimicrobiana do S. aureus foi relacionada a penicilina,
chegando a 100,0% de resisténcia no caso das cepas isoladas dos profissionais de saude,
o que ¢ explicado pelo contato intenso e constante com betalactadmicos, pratica comum
em UTI, levando a selegdo de cepas resistentes.

» Nao houve isolado de S. aureus resistentes a vancomicina, podendo ser considerada
uma opg¢ao terapéutica para os casos de IH por MRSA no HUERB.

» O perfil de suscetibilidade dos isolados de MRSA aos antimicrobianos testados,
demonstou que na UTI do HUERB, as IH por S. aureus ainda nao se constituem um
problema de satide publica.

» Observou-se que a ocorréncia de portadores de S. aureus, tanto em profissionais de
saude quanto pacientes foi baixa, em relacdo ao restante do Brasil e do mundo,
conforme literatura pesquisada.

» Os provaveis fatores de risco para estado de portadores e IH por pelo menos uma
bactéria mantiveram-se os mesmos considerados para S. aureus. A origem hospitalar
parece ndo ser fator de risco para paciente portador, dados que discordam com os da
literatura pesquisada.

» Os sitios mais acometidos de IH pelos isolados bacterianos foram TR e CS, os
mesmos acometidos por S. aureus e concordantes com os resultados da literatura
pesquisada.

» As bactérias mais isoladas dos pacientes e funcionarios portadores foram do grupo
dos CGP, ficando o Staphylococcus CN em primeiro lugar, seguido de S. aureus, o que
¢ explicado pelo fato de fazerem parte da microbiota da pele. No entanto, os BGN mais
frequentemente isolados, foram Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae,
Klebsiella ozaenae, Acinetobacter sp e Enterobacter cloacae.

» De um modo geral, os BGN predominaram como agentes causadores de IH na UTI
do HUERB, com destaque para Acinetobacter sp, seguidas de Burkholderia sp,
Pseudomonas sp e Klebsiella pneumoniae.

» Dos BGN isolados, um numero significativo pertence a familia Enterobacteriaceae.

Salienta-se a importancia destas bactérias quanto a sua capacidade de desenvolver
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resisténcia selecionada pelo uso de antimicrobianos de amplo espectro, a exemplo das
bactérias produtores de ESBL (betalactamases de espectro estendido), carbapenemases,
KPC’s (Klebsiella pneumoniae carbapenemases).

» Ha necessidade de uma vigilancia permanente por parte da Comissao de Controle de
Infecgdo Hospitalar (CCIH) do hospital, conforme preconizado pelo Programa Nacional
de Controle de Infeccao Hospitalar do MS.

» Vale ressaltar a importancia desse estudo no Estado do Acre por constituir o primeiro
desta natureza em UTI, envolvendo S. aureus e MRSA.

P> As espécies isoladas dos pacientes, profissionais de satide e pacientes infectados sdo
consideradas patogenos de grande importancia clinica e epidemioldgica e tém sido
relacionadas as IH em outras regides do pais.

» Somente com consciéncia e disciplina na execucao das agdes de controle de IH,
assim como levantamento e acompanhamento das abordagens estatisticas quanto a
existéncia das contaminagdes ¢ infecgoes cruzadas no ambiente de trabalho, havera uma
redugdo do indice de IH, ndo somente na UTI estudada no presente trabalho, quanto em

qualquer instituicdo de saude.
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APENDICE 1

. . , Programa de Pos-Graduacio
Universidade Federal do Para

Instituto de Ciéncias Biologicas
Programa de Pés-Graduagio

Biologia de Agentes Infecciosos e Parasitarios
Campus Universitario do Guama, n°1, 66.075-900, Guama, Belém, Para, Brasil.

Projeto: ESTUDO DA OCORRENCIA E PERFIL DE
SUSCETIBILIDADE AOS ANTIMICROBIANOS DE Staphylococcus aures
ISOLADOS DE PACIENTES E PROFISSIONAIS DE SAUDE NA UNIDADE DE
TERAPIA INTENSIVA DE HOSPITAL PUBLICO DE RIO BRANCO-AC

FICHA CLINICO-EPIDEMIOLOGICA
UTI do Hospital de Urgéncia e Emergéncia de Rio Branco (HUERB).

(FUNCIONARIOS)

1-Registro n° 2- Data do atendimento/coleta: / /

3) Nome do funcionério (iniciais)

4) Data do Nascimento ~ /  / 5) Idade: anos

6) Sexo: M ( ) F( ) 7)Escolaridade:

8) Profissao/Especialidade: /

9) H4 quanto tempo trabalha na UTI:

10) Estado Civil: 11) Tempo de permanéncia diaria em UTI:

12) Freqiiéncia de lavagem por dia das maos:

13) Freqiiéncia de banhos por dia:

14) Trabalha em outro setor do HUERB. ( ) Sim ( ) Nao. Se afirmativo,

qual?

15) Trabalha em outro hospital: ( ) Sim ( ) Nao. Se afirmativo,

qual?

Responsavel pelo preenchimento:




APENDICE II

Universidade Federal do Para Faogmg e i Condoacli

Instituto de Ciéncias Biologicas
Programa de Pés-Graduagio

Biologia de Agentes Infecciosos e Parasitarios
Campus Universitario do Guama, n°1, 66.075-900, Guama, Belém, Para, Brasil.

Projeto: ESTUDO DA OCORRENCIA E PERFIL DE
SUSCETIBILIDADE AOS ANTIMICROBIANOS DE Staphylococcus aures
ISOLADOS DE PACIENTES E PROFISSIONAIS DE SAUDE NA UNIDADE DE
TERAPIA INTENSIVA DE HOSPITAL PUBLICO DE RIO BRANCO-AC

FICHA CLINICO-EPIDEMIOLOGICA
UTI do Hospital de Urgéncia e Emergéncia de Rio Branco (HUERB)

(PACIENTES)

DADOS PESSOAIS E OCUPACIONAIS

1-Registro n’ 2- Data do atendimento/coleta: / /

3) Matricula: 4) Data de entrada na UTI / /

5) Nome do paciente:

6) Data do Nascimento  / /  7)ldade: 8)Sexo:M () F( )
9) Estado Civil: ( )Solteiro ( )Casado/Amasiado ( )Viavo ( )Divorciado/Separado
( )NSA

11) Escolaridade: ( )Nao alfabetizado ( )Alfabetizado
Ensino Fundamental: ( )Completo (' )Incompleto
Ensino Médio: ( )Completo ( )Incompleto

Ensino Superior: ( )Completo ( )Incompleto ( )NSA
12) Ocupagao principal:

Renda Familiar Mensal:
13) Fumante: ( ) Sim ( ) Nao
14) Usudrio de drogas: ( ) Sim ( ) Nao

15) Usuario de droga Injetavel: ( ) Sim ( ) Nao



DADOS DE MORADIA E DE CONDICOES DE HABITACAO

1)Enderego atual:
Bairro: Cidade: UF:

2) Origem da dgua de consumo: ( ) Rede Publica ( ) Poco ( ) Rio/Igarapé ( ) Mineral

3) Tratamento da dgua de consumo: ( ) Sim ( ) Nao Qual?:

4) Destino dos Dejetos: ( ) Rede geral de esgoto ( ) Fossa séptica ( ) Fossa rudimentar

Outros:

HISTORIA DA DOENCA ATUAL

1) Motivo do internamento: ( ) clinico ( ) cirtrgico.

2) Queixa principal:

3) Esta com febre: () Sim ( ) Nao. Duragao:

4) Paciente em coma: ( ) Sim ( ) Nao

5) Classificag¢ao do quadro clinico pelos médicos:

( )Leve () Moderado () Grave

6) Esteve hospitalizado: () Sim ( ) Nao. Se afirmativo,

Unidade de saude: Qual o motivo: Duracao:

7) Fez uso de antibidtico?: () Sim () Nao. Se sim: ha quanto tempo:

8) Estd fazendo wuso de antibiotico?: ( ) Sim () Nao. Se afirmativo,

qual?:

9) Fez uso de corticoide?: ( ) Sim ( ) Nao. Se sim: hd quanto tempo:

10) Esta fazendo uso de corticoide?: ( ) Sim ( ) Nao

11) Paciente submetido a ventilacdo mecanica: ( ) Sim ( ) Nao

12) Paciente submetido a cateter: ( ) Sim ( ) Nao

13) Paciente submetido a sonda: ( ) Sim ( ) Nao.

14) Paciente submetido a qualquer outro método invasivo: () Sim () Nao. Se

afirmativo, qual?




15) Infec¢do pregressa: () Sim () Nao. Se afirmativo, sitio: ;

Duragao: : Bactéria 1solada: :

16) Fez uso de antibidtico: ( ) Sim ( ) Nao. Qual: Duragao: ;

17) Alguma ferida no momento da entrevista: () Sim () Nao. Se afirmativo, com

suspeita de infec¢do: ( ) Sim ( ) Nao.

18) Doenga auto- imune: () Sim ( ) Nao

Responsavel pelo preenchimento:




APENDICE III

Universidade Federal do Para Programa de Pés-Graduagdo
Instituto de Ciéncias Biologicas
Programa de Pés-Graduagao
Biologia de Agentes Infecciosos e Parasitarios
Campus Universitario do Guam4, n°1, 66.075-900, Guam4, Belém, Para, Brasil.

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
(Sujeito: paciente ou responsavel)

Vocé esta sendo convidado(a) a participar, como voluntario(a), de uma
pesquisa que envolve Infeccdo Hospitalar em UTIL Apos ser esclarecido(a) sobre as
informacdes a seguir, no caso de aceitar fazer parte do estudo, favor assinar ao final
deste documento, existente em duas vias. Vocé receberd uma copia onde consta o
telefone e o endereco da pesquisadora, podendo tirar duvidas do projeto e de sua
participagdo e a outra via ¢ destinada a pesquisadora responsavel. Sua participacdo ndo ¢
obrigatoria, e, a qualquer momento, vocé podera desistir de participar e retirar seu
consentimento. Em caso de recusa vocé ndo serd penalizado(a) de forma alguma.
Mesmo que esteja sobre qualquer forma de tratamento, assisténcia, cuidado, ou
acompanhamento, vocé tem garantia expressa de liberdade de retirar o consentimento,
sem qualquer prejuizo da continuidade do acompanhamento ou tratamento usual.

INFORMACOES SOBRE A PESQUISA:

Titulo do Projeto: Estudo da ocorréncia e perfil de suscetibilidade aos antimicrobianos
de staphylococcus aures isolados de pacientes e profissionais de saude na unidade de
terapia intensiva de hospital publico de Rio Branco-AC

Pesquisadora Responsavel: Poliana Torres Laviola

Endereco: Conj. Xavier Maia Q 03/ casa 27, Placas

Telefone para contato (inclusive ligacdes a cobrar): (68) 32481039 /99712421
Pesquisador participante: Doutor Edvaldo Carlos Brito Loureiro — Pesquisador do
Instituto Evandro Chagas/MS

Telefones para contato: (91) 3214-2113

¢ JUSTIFICATICA:

O programa de Pés-graduagdao em Biologia de Agentes Infecciosos e Parasitarios da
Universidade Federal do Pard, em parceria com o Estado do Acre e através da Geréncia
de Ensino da Funda¢ao Hospital Estadual do Acre, estdo realizando uma pesquisa sobre
a ocorréncia e perfil de resisténcia antimicrobiana de Staphylococcus aureus isolados de
pacientes e profissionais de saude na UTI de hospital publico de Rio Branco, Estado do
Acre.



Os Staphylococcus aureus sao patogenos da flora cutdnea normal e das
vias respiratorias que em situacdes oportunas podem causar infecgoes.

A problematica da infec¢do hospitalar no Brasil cresce a cada dia,
considerando que o custo do tratamento dos clientes com infeccdo hospitalar é trés
vezes maior que o custo dos clientes sem infec¢do e os pacientes admitidos em Unidade
de Terapia Intensiva estdo sujeitos a riscos de 5 a 10 vezes maiores de adquirir
infec¢des que aqueles de outras unidades de internacao do hospital.

¢ OBJETIVO:

Portanto o objetivo da presente pesquisa € estudar a ocorréncia e perfil de
resisténcia antimicrobiana de Staphylococcus aures isolados de pacientes e profissionais
de satide na Unidade de Terapia Intensiva de hospital publico de Rio Branco.

¢ PROCEDIMENTOS DO ESTUDO:

Se concordar em participar da pesquisa, vocé€ ou seu responsavel terd que
responder a um questiondrio sobre informacdes pessoais, que serdo de grande
importancia para o desenvolvimento do trabalho.

No momento em que der entrada na UTI do HUERB (paciente) serdao
coletados swabs nasais e das axilas e, caso se suspeite de alguma infeccao, sera coletada
amostra do sitio suspeito (coleta de liquidos e/ou secre¢des), procedido por profissional
experiente.

Havera acompanhamento de dados clinicos e terapéuticos desde sua entrada
até alta hospitalar (em UTI), havendo para isso visitagcdes (sempre que necessarias) da
pesquisadora responsavel, além de acompanhamento de seu prontuario médico e
consulta com a equipe de saude da UTI.

+ BENEFICIOS:

Participando desta pesquisa vocé estara contribuindo para a identificagao
do agente responsavel por infeccdes hospitalares, permitindo assim um tratamento
correto e auxiliando na implantacdo de medidas de prevengdo e controle de infecg¢ao
hospitalar.

¢ RISCOS E DESCONFORTOS:

Pacientes: As coletas dos swabs nasais e de axilas e de liquidos ou secrecoes
de suspeita de infeccdo serdo realizadas pelos profissionais de saude da UTI ou pela
pesquisadora responsavel pelo estudo e podera ou ndo ser invasiva (swabs, bidpsia ou
agulhas), dependendo do sitio comprometido.

¢ PERIODO DE PARTICIPACAO:
A pesquisa sera realizada no periodo de agosto a outubro de 2008.



¢ CUSTO/REEMBOLSO PARA O PARTICIPANTE:

A sua participagdo sera totalmente gratuita, vocé ndo arcard com consultas,
exames ou quaisquer outros procedimentos que fardo parte da pesquisa, ndo recebendo
nenhuma cobranga com o que sera realizado. Também nao receberd qualquer espécie de
reembolso ou gratificagdo devido a participacao na pesquisa.

¢ CONFIDENCIALIDADE DA PESQUISA:

As informagdes obtidas através desta pesquisa serdo confidenciais e asseguro o
sigilo sobre sua participacao. Os dados ndo serdo divulgados de forma a possibilitar sua
identificacdo, portanto, seu nome nao sera citado em momento algum, seus dados serdao
meramente estatisticos.

¢ CONSENTIMENTO DA PARTICIPACAO DA PESSOA COMO SUJEITO

Eu, , RG
n° , CPF n.° , abaixo assinado, concordo em
participar da pesquisa acima discriminada, como sujeito. Fui devidamente informado e
esclarecido pela pesquisadora Poliana Torres Laviola sobre o estudo, os
procedimentos nela envolvidos, assim como os possiveis riscos e beneficios decorrentes
de minha participagdo. Foi-me garantido que posso retirar meu consentimento a
qualquer momento, sem que isto leve a qualquer penalidade ou interrupcdo de meu
acompanhamento, assisténcia ou tratamento.

Local e data

Nome do sujeito ou responsavel:

Assinatura do sujeito ou responsavel:

Nome do pesquisador responsavel:

Assinatura da pesquisadora responsavel:

Presenciamos a solicitacdio de consentimento e esclarecimentos sobre a
pesquisa e aceite do sujeito em participar.

Testemunhas (ndo ligadas a equipe de pesquisadores):

Nome: Assinatura:

Caso necessario,

Nome: Assinatura: impressdo digital do

paciente ou
responsavel.

Observagdes complementares:

sc€u




