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Um poema diferente

Penser escrever um poema
Mas o tema é diferente
De tanto estudar infec¢do
Surgiu uma inspiragao.

Infecgdo rima com coragdo
E com coragéo que deve-se agir
Durante e apds internagdo
Para infecgdo ndo contrair.

Minimizar os riscos € um dever
Em todos os procedimentos a realizar
Principalmente as mdos lavar
Antes de o paciente manipular.

Antibidticos tem-se que restringir
Para a resisténcia diminuir
Elaborar condutas e monitorar
Sdo os passos para infecgdo evitar.

O poema com o tema diferente
Trata de respeito e amor
Do profissional ao cuidar do paciente
Do paciente a exigir seu valor.

Autora: Iracema Patricio
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RESUMO

As infeccOes hospitalares acarretam o aumento ddimartalidade de indivi ®
internados em unidades hospitalares, como tamh@épliean o tempo de permané e
consequentemente 0 aumento dos custos hospitaksiegimente, as Unidades de
Terapia Intensiva-UTI representam uma importantehndispensavel ferramenta da
medicina moderna para prestar assisténcia a pasienticamente enfermos utilizando
recursos humanos especializados e tecnolégicosg;adas. Porém, contamos com o
onus do risco de IH. Neste contexto a UTI constiton importante foco de atencao
relacionada as praticas assistenciais por repeesem média, de 20 a 30% de todas as
infeccdes notificadas. No Brasil, os leitos destosapara UTI, representam menos de
2% dos leitos hospitalares disponiveis, no entasdniribuem com mais de 25% das
infeccbes com uma alta taxa de o6bitos. O objetivoestudo foi analisar os casos
notificados de infecgbes nosocomiais em UTI de thoispitais de nivel terciario do
municipio de Fortaleza, estado do Ceara, no pededaneiro de 2005 a dezembro de
2007. Tratou-se de um estudo descritivo, explo@téetrospectivo, baseado na coleta
de dados secundarios obtidos a partir do registsopdontuarios elaborados pela CCIH
dos hospitais participantes. Além da coleta de slag@quipe da CCIH respondeu um
questionario sobre medidas adotadas para vigil@ncantrole de IH. De acordo com as
respostas, 0s hospitais sdo sentinelas, utilizammegodologia NNIS, seguem o0s
protocolos da ANVISA para diagnostico de IH. Naipdo do estudo foi encontrado
nas duas instituicdes 1488 de IH, sendo 502 (33né&anstituicao 01 e 986 (66,3%) na
instituicdo 02. Verificou-se alta taxa de prevaiénEl nas duas instituicdes, 37% para a
instituicdo 01 e 52% para a instituicdo 02. A mlads casos variou de 15 a 95 anos,
concentrando-se os maiores entre 55 a 74 anosluaasinstituicbes, com a média de
56 + 22 para a instituicdo 01 e de 60+18 para #tuiggio 02. O sexo feminino foi
maior na instituicdo Olem relacdo a instituicdo O2sitio respiratorio foi o mais
prevalente para as duas instituices (29% e 33g)irs#o-se como segunda causa as
infeccdes da corrente sanglinea para a instit@it&@0,8%) e infeccao trato urinario
para instituicdo 02 (25%). Os pacientes apresentanais de um sitio de infec¢do ao
mesmo tempo. O diagndstico clinico para IH foiesigy ao diagndstico laboratorial na
instituicdo 02. O uso de procedimentos invasivos dima de 99% nas duas
instituicdes. Verificou-se uma alta taxa de madtadie nos pacientes 54,1% na
instituicdo 01 e 51,9% na instituicdo 02. O tempgdrmanéncia de internagdo minima
foi de um dia e maxima de 103 dias com meédia 28i&S. A pneumonia foi a primeira
causa de internamento para a instituicao 01 (2&f@uanto que na instituicdo 02 foi a
hipertenséo arterial sistémica (20%)P&eudomonas aeruginosti o microrganismo
mais prevalente (24,3% e 16,5%, respectivamenta) gmduas instituicdes; seguindo-
se em segundo lugar para ambas as instituico&siretobacter baumaniil0,6% e
11,0%). O estudo nas duas instituicdes encontrevaf@ncias de microrganismos
diferentes, demonstrando que existem diferencasn&g ou locais representadas pelas
caracteristicas do hospital, tipo de atendimentmuadidade do servigo oferecido, que
sdo atributos relevantes no contexto da infeccdgue devem ser analisados
criteriosamente. Elaborou-se um plano de prevergamntrole para subsidiar as
unidades participantes do estudo.

Palavras Chave: Infeccdo Hospitalar, Infeccdo Nwsaml, Unidade de Terapia
Intensiva, Resisténcia Antimicrobiana.



Abstract

The hospital infections entail an increase in modriality of individuals admitted into
hospitals, as well as expand the length of stagatients in hospitals, thus increasing
the cost of treatment. Currently, the ICUs repres@nmportant and indispensable tool
of modern medicine to assist the critically ill ieats using specialized human resources
and advanced technology. However, we have the huodethe risk of HI.In this
context the ICU is a major focus of attention retato care practices to represent, on
average, 20 to 30% of all reported infections. haZd, the beds intended for ICUs,
representing less than 2% of hospital beds availdidwever, contribute over 25% of
infections with a high rate of deaths.The aim wasahalyse the reported cases of
nosocomial infections in Intensive Therapies UijiSU) of two hospitals to tertiary
level of the municipality of Fortaleza, in Cearatst from January 2005 to December
2007. It was a descriptive study, exploratory,agective, based on the collection of
secondary data obtained from the registry of rexopgepared by the CCIH of
participating hospitalsin addition to collecting data, the team of CCiHsamred a
guestionnaire on measures adopted for monitorimgcamtrol of HI. According to the
answers, hospitals are sentinels, using the melbggdNIS, follow the protocols of
ANVISA for diagnosis of HI. During the study periogas found at the two institutions,
1488 cases of HI, 502 (33.7%) in institution 01 886 (66.3%) in institution 02. There
was high prevalence rate of Hl in both institutio®8% at the institution 01 and 52% at
the institution 02. The ages of cases ranged fréno195 years, concentrating on the
largest between 55 to 74 years in the two instingj with the average of 56 + 22 to 01
and 60 = 18 for the institution 02. The female gandias larger in institution 01 in
relation to the institution 02The respiratory site was the most prevalent intthe
institutions (29% and 33%) followed by blood infects in the institution 01 (20.8%)
and urinary tract infection for institution 02 (2%% he patients had more than one site
of infection at the same timé&he clinical diagnosis of HI was superior then the
laboratory diagnosis in the institution 02. The wéanvasive procedures was above
99% in the two institutions. There was a high migytaate of 54.1% in patients at the
institution 01 and 51.9% in the institution 02. Tieagth of stay in hospital of at least 1
day and a maximum of 103 days with an average 2@d&%. Pneumonia was the
leading cause of hospitalization for the institati@l (21%) while at the institution 02
was the hypertension (20%). The microorganiBseudomonas aeruginoseas the
most prevalent (24.3% and 16.5% respectively) li@r tivo institutions, followed by
second place for both the institutioAsinetobacter bauman(10.6% and 11.0%)lhe
study on both institutions found prevalence ofatéint microorganisms, showing that
there are local or regional differences represehtethe characteristics of the hospital,
type of care and quality of service offered, atitéds that are relevant in the context of
infection and should be analyzed carefully. We drgwa plan to the prevention and
control to subsidize the units participating in stedy.

Keywords: Hospital Infection, Nosocomial Infectidntensive Care Unit, Antimicrobial
Resistance.
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1. INTRODUCAO

As InfeccBes hospitalares (IH) representam naidageg um problema grave de
saude publica no Brasil e no mundo. A carga glatza infec¢cdes hospitalares em
consequéncia das elevadas taxas de morbidade (tio¥a, milhdes de pacientes),
mortalidade (10%, mortalidade atribuida, trés nehiéno) e custos financeiros (US$
100/episddio, US$ trés bilhdes/ano) mostra seemdmente alta, destacando-se ainda,
um acréscimo de 26 dias de permanéncia hospitaldPES, 1999; ANDRADE, 2005;
GONTIJO FILHO, 2006).

Dessa forma, representa um grande desafio parst@ma de saude exigindo
acoes efetivas de prevencdo e controle pelos ssrde saude. Isso se deve a sua
elevada incidéncia, ao aumento da morbi-mortalidads custos diretos e indiretos, ao
prolongamento do tempo de internacdo, gerando stigetipos de implicacbes com
conseqiiéncias de impacto humano, social e econdr(RioBIO-GONGORA;
PIGNATARI; COSTA 1997; CUCOLO; FARIA; CESARINO, 2@

A etiologia dessas infec¢cbes é usualmente por t@sté fungos, com uma
freqUéncia crescente de fenotipos resistentesraitsaticos (SAFDAR; MAKI, 2002).

O problema é mais expressivo em hospitais de pamseatesenvolvimento como
o Brasil, onde a inexisténcia de laboratorios dapdatérios ndo capacitados, como
também, a pratica rotineira de terapéutica antwhiana empirica contribuem para uma

maior frequiéncia destes fendtipos (JUNI@Ral, 2003).

Segundo dados de estudos multicéntricos realizado&uropa (VINCENT,
2003) e nos Estados Unidos (DIEKEMA, 2003), asdpdes hospitalares afetam cerca
de 30% dos pacientes em UTIs estando associadasrnarmaior morbi-mortalidade.

A historia de infeccdo hospitalar ndo € nova, attecem muito a historia de
diversas técnicas hoje largamente aplicadas. Posémnfeccdo hospitalar somente
passou a ter destaque apés a década de 90, conmeaPdo Ministério da Saude n°
2616, de 12 de maio de 1998 que estabelece ac@wsania serem desenvolvidas
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sistematicamente, com vistas a reducdo da incidémaila gravidade das infecgdes
relacionadas aos servigos de saude.

De acordo com a Portaria n° 2616/MS/GM, da Agénciaidved de Vigilancia
Sanitaria (ANVISA), a infeccdo hospitalar é defmido seguinte modo: “Infeccéo
hospitalar € aquela adquirida apds admissédo demtace que se manifeste durante a
internacdo ou apos a alta, quando puder ser rakado com a internacdo ou

procedimentos hospitalares”.

A Unidade de Terapia Intensiva (UTI) constitui erédia 20 a 30% de todas as
infec¢cdes notificadas no ambito hospitalar, além ndarbidade relacionada a tais
infeccbes, pode ainda, representar 25% dos ObIO&IVEIRA; HORTA,
MARTINHO, 2007).

Os determinantes de risco de infeccédo hospitatdo esntre as caracteristicas e
exposicoes dos pacientes que os predispoem agdefecOs pacientes submetidos a
esses fatores de risco apresentam taxas mais atedadinfeccdo hospitalar (BOAS,
2004).

S&o descritos tradicionalmente, trés categoriafatbees de risco associados a
aquisicdo de IH e constituem fatores inerentesraprip paciente, aos procedimentos
invasivos e ao ambiente hospitalar. Dentre osimiados a bacteriemia nosocomial do
recém-nascido pode-se citar o baixo peso, imatleiddo sistema imunoldgico, a
necessidade frequente de procedimentos invasivestilacdo mecanica e fatores

relacionados ao ambiente e aos profissionais d#esau

A faixa etaria de 60 anos, considerada pela Orgaa@ Mundial da Saude
(OMS) como idade limite em estudos da chamadaé€terddade”, também apresenta
fatores de risco para IH, devido condi¢cdes esmasificomo a presenga de co-
morbidades, tais como, neoplasias, neutropenia, pévio de antimicrobianos,
internacbes em unidades de terapia intensiva, fer@meia de hospitais, intubacao
traqueal por mais de 24 horas e estadia prolonJa@@ORA et al,2008).



Nos Estados Unidos da América (EUA), em 23 milhdesprocedimentos
anuais, cerca de 920 mil pacientes acaba por daseninfeccbes do sitio cirdrgico
(ISC), o que significa economicamente 10 dias a maihospitalizacdo, o que somaria
aproximadamente US$ 7.500 de custos extras (PROVERVAO; HAYASHIDA,
2003).

As topografias mais frequentes de infeccdo hospitabo: trato urinario,
pulmdes, infeccdo do sitio cirdrgico e sepsis, astribuicdo percentual variando,
respectivamente, de 40,8% a 42%, 11 a 32,9%, a5 a 9, 2% (BOAS; RUIZ,
2004).

A IH apresenta-se como um agravo de grande sigdi@pidemiolégico dentro
do contexto da assisténcia hospitalar. Suas coése@$, tanto do ponto de vista
humano como econdmico, séo relevantes. Entretardonhecimento do processo para
prevencdo e consequente reducdo tém se mostradeisviam diferentes casos e
situacdes, conforme ja comprovado (PERREIRA; MORYTAR, 1996).

O problema da IH se agrava ainda mais devido @&miisscdo exagerada de
microrganismos multi drogas resistentes (MDR), @palmente, nas UTI, que figuram
como area de alto risco para aquisicao de infecgbegsse tipo de bactérias (MDR),
considerando: o tempo de permanéncia, o uso de ossupressores e/ou
antimicrobianos, procedimentos invasivos (intubat@mueal, cateterizacdo venosa
central, sondagem vesical e outros procedimentdegnca de base, condicOes
nutricionais, extremos de idade, dentre outros adspe FERRAREZE; LEOPOLDO;
ANDRADE, 2007).

A Organizacdo Mundial de Saude (OMS) aponta oufeteres que tém
contribuido para o aumento da incidéncia da matiisténcia microbiana: pobreza,
acesso inadequado aos medicamentos, propagandavae arogas, falha terapéutica,
medicamentos falsificados, preferéncia pelos insudelargo espectro, deficiéncia na
formacdo dos profissionais de saude, alimentosaognados com microrganismo
resistentes, a globalizacdo e, finalmente, defiiééna vigilancia da epidemiologia intra
e extra-hospitalar (OMS, 2003).



A Unidade de Terapia Intensiva (UTI) é consideragdano um ndcleo de
emergéncia e disseminacao de resisténcia micrqhi@védo a algumas caracteristicas
peculiares como: (1) ser uma unidade restrita fimheom alta freqtiéncia de contato
profissional-paciente; (2) maior possibilidade densmissdo cruzada de patdégenos
(pela reduzida adeséo a lavagem das maos em fagi€mualidade, sobrecarga de
trabalho) e (3) alta pressédo seletiva pelo usoluéetg de antimicrobiano de largo
espectro (OLIVEIRA; HORTA; MARTINHO, 2007).

Embora representando a esperanca para cura derggimoencas infecciosas,
Fleming ao descobrir a penicilina, foi o primeirmlservar a resisténcia natural de
microrganismos aos antibidticos, descrevendo ggenads bactérias do grupo coli-
tifoide ndo eram inibidas pelo antibidtico. A caudassa resisténcia natural foi
descoberta em 1940 por Abraham e Chaim, quando rdgracam em extratos de
Escherichia coliuma enzima capaz de destruir a acdo da peniciBnagual
denominaram de penicilinase (TAVARES, 1996).

Na década de 40, quando foram descobertos e adtkz os primeiros
antimicrobianos, as vantagens da utilizacdo dessapostos eram visiveis, visto que, a
mortalidade devido as doencas infecciosas era nelévada. Mesmo com o precoce
surgimento de cepas com resisténcia adquirida &ilres por volta de 1943, néo foi
motivo para tomada de precaucées na utilizacd@uisicrobianos (CAIERAO et al.;
2004).

Nas décadas subsequentes, a industria farmacéuagsou a comercializar
diversas classes de antimicrobianos, naturais,étgios e semi-sintéticos que
possibilitaram tratar o mesmo agente infeccioso e@mos esquemas terapéuticos,
porém os antimicrobianos que pareciam ser a soldedodas as doencgas infecciosas e
bacterianas escondiam silenciosamente a possielida induzir resisténcia bacteriana
(EL-FAR; RICHTMANN, 2001).

A aquisicado de resisténcia aos antimicrobianos sendo muito estudada nos
altimos anos, acompanhando um melhor conhecimeatesirutura e da genética
microbiana, trata-se de um fenémeno genético, ioglado com alteracdo de genes
contidos nos microrganismos, que codificam difesennhecanismos bioquimicos que
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impedem a acéo das drogas, estes mecanismos dgeddm ser: interferéncia na
sintese da parede celular; inibicdo da sinteserateipa; interferéncia na sintese de
acido nucléico; diminuicdo da permeabilidade acBgantimicrobiano e destruicdo da
estrutura da membrana celular (TENOVER, 2006).

A ocorréncia de resisténcia, hoje conhecida pda ttomunidade cientifica, ja
vem sendo reportada desde o surgimento do prinagitibidtico de uso clinico em
1942. Ainda no inicio da década de 1950, 60% a 80%Staphylococcus aureya
apresentavam resisténcia a penicilina. No entaatdécada de 1960 surgiu a meticilina
como alternativa para as infeccdes foraureusresistentes a penicilina, mas ainda
assim, no mesmo ano, surgiram as primeiras cepasta@es a meticilina
(MRSA)(GUILARDE et al., 2006).

Surge entdo a vancomicina da classe dos glicajgEsticomo uma segunda
alternativa para tratar os casos Sleaureusresistentes a meticilina e, na década de
1990, ja eram observados 0s primeiros casds. @eireugesistentes a vancomicina no
Japdo e Estados Unidos. Essa resisténcia nao ficagfita somente aos
microrganismos Gram positivos, mas também aos Gregativos, principalmente as
Enterobacteriaceasprodutoras de3-lactamases de espectro estendido (ESBL) (EL-
FAR; RICHTMANN, 2001; DIAZ Q; BELLO; DOMINGUES, 204).

Reddy et al.(2007), no Northwestern Memorial H@NMH), no periodo de
2000 a 2005, observaram que houve um aumento 8&olpara 3.31% de colonizacao
por Enterobacteriaceaprodutoras ESBL e, como conseqiéncia da infeccéoaea
cepas produtoras de ESBL, observamos o aumentpedaanéncia hospitalar,
acréscimo dos custos hospitalares, uso imprépri@arddioticos e um aumento da

mortalidade.

Embora o uso clinico de antibidticos tenha pou@snde meio século, desde
sua introdug¢do com a Penicilina G, até o mais tedaeta-lactdmico de quarta geracao,
vem se acumulando a frustrante e progressiva p#gdatilidade dos mesmos, pelo
desenvolvimento crescente de resisténcia aos antibinos, na dependéncia da

presséo seletiva imposta sobre as populacdes ibacter
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Como desdobramento ao uso indiscriminado de amtibianos, os indices de
resisténcia passaram a crescer entre as bacténegando a um quadro atual onde
quase a totalidade das espécies bacterianas perassofrendo pressédo seletiva,
desenvolveu mecanismos de resisténcia. Assintginmsento da resisténcia microbiana
é decorrente da evolugéo indesejada de um dostaspkcterapéutica, juntamente com
o desenvolvimento tecnoldgico, possibilitando aupetacdo de problemas que no
passado levavam a morte de pacientes (HOEFEL; LARITR2006).

Atualmente j& ndo sdo excepcionais os pacientsetos por infec¢des para
0S quais existem poucas ou nenhuma alternativapéetiaa. A atencdo dos
profissionais de saude deve direcionar-se as megiddilaticas e de controle e, dentre
essas medidas, vislumbra-se o uso racional de iartiorano para evitar a selecao de
populacdo microbiana resistente ou MDR, ndo someotambiente hospitalar, mas
também, no comunitario. E recomendada a adociorafgrgmas de prevencido de

infeccdo para garantir uma melhor qualidade dest@sgia a populacao.

“La resistencia a antimicrobianos como um fendmpapse no es una sorpresa.
Tampoco es algo nuevo. Aun asi, de nueno nos grag@ique la resistencia crece
aceleradamente, mientras que las herramientas boeiedo cuenta para combatirla
diminuyen em pode y nimero”
Joshua Lederberg,

Premio Nobel
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2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

A revisdo de literatura sera apresentada abordarsdseguintes assuntos:
aspectos historicos da infecgcdo hospitalar, comcgitevaléncia, fatores de risco,
medidas de controle, importancia da resisténcianarbbiana no ambiente hospitalar e

0S mecanismos de aquisi¢ao de resisténcia.

2.1. Aspectos Historicos

A historia das infec¢cbes hospitalares acompanhaiagdo dos primeiros
hospitais, em 325 d.C. Por determinacdo do Cond#idNiceia, os nosocémios foram
inicialmente construidos ao lado das catedraisgrmpprndo havia separacdo por
gravidade de doenca nem técnicas de assepsia Gassemn a disseminacdo de
infeccdes (ANVISA, 2007).

Ha muito ja era suspeita a relagdo entre os lasmtas infecgbes, mas apenas
no século XIX, quando a medicina ainda era permgasla Teoria da Geragédo
Espontanea e pela Teoria dos Miasmas, é que Jam&sgYSimpson (1811-1870)
sugeriu a realizacdo de procedimentos cirdrgicosdemicilios ao constatar que a
mortalidade relacionada a amputacao hospitalad g/, enquanto que no ambiente
domiciliar apenas 10,9%( ANVISA,2007).

O médico Huangaro Ignaz Semmelweis (1818 - 1866), considerado o
percussor das medidas de higiene, ao reduzir as thexmortalidade no simples ato de
lavagem das méos, ao comprovar a intima relacdelaa puerperal com os cuidados
médicos. Essa ainda € a medida de eleicdo no tmrdes infeccdes hospitalares.
Ressaltando-se que no més seguinte apos estaemtéo; a taxa de mortalidade caiu de
12,2 para 1,2%, no Hospital Puablico de Viena. O iomwgor meio desse estudo
experimental demonstrou claramente que a higieAwapropriada das maos podia
prevenir infecgbes puerperais e evitar mortes masefANDRADE, 2002).

Ainda nos meados do século XIX Florence NightiagdB20-1910), enfermeira
inglesa, foi a precursora das medidas de higidimapeza nos hospital em que assistia

os feridos na guerra da Criméia. Com sua equipentermagem, iniciaram uma série
13



de medidas como higiene pessoal de cada pacietgrsilios de uso individual;
instalacéo de cozinha; preparo de dieta indicadanideria e desentupimento de esgoto.
Com a implantacdo dessas medidas basicas congegluizir sensivelmente a taxa de
mortalidade na instituicdo (RODRIGUES al,1997; ANDRADE, 2002).

Joseph Lister (1827-1912), cirurgido inglés, e ikoBasteur (1822- 1895),
quimico, ambos no final do século XIX e inicio dicslo XX, contribuiram com seus
conhecimentos sobre bactérias e fungos para o\d#ggnento da microbiologia como

ciéncia de apoio no combate as infec¢cbes (RODRIGEES, 1997).

No inicio do século XX, foram implementadas medidevadoras por William
Stewart Halstedt (1852-1922), cirurgido americane @troduziu o uso de luvas de
procedimentos hospitalares, no entanto, somentseganda metade do século XX
surgiram procedimentos hospitalares mais complexN®ORADE, 2002).

Em 1958, a Associacdo Americana de Hospitais temmieéomendou a criacao
de comissdes de controle de infec¢cdo hospitalarEstedos Unidos que, em seguida,
passaram a ser obrigatérias para se obter o cedifi da Comissao Conjunta de
Credenciamento de Hospitais (JCAH - Joint ComissiorAccreditation of Hospitals),
ao mesmo tempo em que foram adotadas normas, megnilds e manuais para o
controle de infec¢bes hospitalares (LACERDA, 1997).

Em 1968, o “Centers for Disease Control and PremeritCDC, Atlanta- EUA
iniciou o reconhecimento das IH como problema d&dsapublica. Desde entdo, o
CDC, se tornou um dos principais centros de reteafmara estudos e estabelecimento
de estratégias e a¢des de controle (RODRIGUES))1997

No Brasil, especialmente na década de 70 e 8@aar de microrganismos no
ambiente hospitalar, distribuiu-se em diversosrestoos hospitais, onde a coleta de
material perpassava desde os ralos das pias comleus@absaos aparelhos de ar
condicionados (ANDRADE, 2002).

Varios eventos nacionais e internacionais espaaifente relacionados as
infecgBes hospitalares e ao seu controle foranagieftios na segunda metade do século
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XX. Dentre os de maior repercussdo, destacaram-Gerderéncia Nacional Sobre

Doencas Estafilocécicas de Aquisicdo Hospitalaalizada em Atlanta nos Estados
Unidos, em 1958; o Simpoésio Sobre Epidemiologia entle das Infeccbes

Hospitalares, em 1962, com a representacdo da @slS)rganizacdo das Nacgles
Unidas para a educacdo, a ciéncia e a cultura (UNBSe do Conselho das

Organizagfes Internacionais de Ciéncias Médicagoaferéncia Internacional de

InfeccOes Hospitalares, em 1970, com a participdod@entro de Controle de Doencas
(CDC) de Atlanta, da Associacdo Americana de Haspi da Associacdo Americana
de Saude Publica (RODRIGUES, 1997; LACERDA, 1997).

A década de 70 viveu uma reformulacdo nas ativiladie Controle das
infeccdes Hospitalares (IH). Os hospitais amerisdocam progressivamente adotando
recomendacgfes emanadas dos orgdos oficiais, sirimbitseus métodos passivos por
busca ativa, criando nucleos para controle de ¢gafe@ aprofundando estudos sobre o
tema. No Brasil, juntamente com o modelo tecnolgie atendimento (cirurgia
cardiaca), surgiram as primeiras Comissdes de @entte Infec¢cdes Hospitalares
(CCIH) (PERREIRA; MORITA; GIR,1996).

Ainda no inicio dos anos 70 nos EUA, foi iniciadelg Center for Disease
Control (CDC), o Projeto SENIC “Study on the Effigaof Nosocomial Infection
Control”, o qual tem os resultados publicados e®51®aseados na avaliagdo nacional
de efetividade dos programas de prevencéo e cerdad infeccbes hospitalares, nos
EUA. (RODRIGUES, 1997).

O Projeto SENIC incluia um inquérito realizado eaY@ de todos os hospitais
EUA para determinar caracteristicas especificasigitincia e de controle dos seus
programas de IH, e, em 1975 - 1976 foi realizada wevisdo de mais de 33.9000
registros médicos em pacientes selecionados dkeamte nos hospitais dos EUA para
determinar a presenca de IH. O SENIC forneceu @ pasa uma estratégia de controle
de infecgdo empregando epidemiologia (CDC, 1992).

Para melhor atender a necessidade de medidas td@&neig orientando os
resultados, o CDC institui o “National Nosocomiafelctions Surveillance” (NNIS).
Em 1986 a metodologia foi revisada passando a seica fonte de dados nacionais
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sobre a epidemiologia das IH nos EUA. O NNIS teudaglo a aperfeicoar as medidas
para fornecer resultados mais significativos (CD@92).

O “National Nosocomial Infections Surveillance” NINB), programa que visa
melhorar por meio de varias instituicbes participan a qualidade do sistema de
vigilancia e seus varios modelos, na dependénaadeessidades e prioridades locais.
Os dados das IH, dos hospitais participantes sktados e agregados em bancos de
dados nacionais. Todas as informacdes séo colatasatocolos padroes denominados,
“Componentes de Vigilancia” que definem os critéraa IH por meio de escores de
risco. Os componentes NNIS envolvem as UnidadebBedapia Intensivas: bercgério de
alto risco e pacientes cirdrgicos. O objetivo ermdrpnizar e produzir dados de
qualidade com protocolos e definicbes. Taxas decgifes de sitios especificos podem
ser calculadas usando denominadores de risco cpawente dia, dias de cateter
urindrio, cateter vascular central ou ventilacdo REFAS; CAMPOS;
CIPRIANO,2000; NNIS, 2004).

Na década seguinte, nos EUA, houve uma consolidagio experiéncias
desencadeadas na década anterior. As monitorac@@ebiologicas rotineiras de
pessoal e ambiente passaram a ser implementadasmétxios de vigilancia
epidemiolégica e foram progressivamente aperfeigead informatizando e
consolidando os dados, liberando tempo para apretacdo, desenvolvimento de
atividades educativas e abordagem pro-ativa da@ipis de infeccdes (PERREIRA;
MORITA; GIR,1996).

Atualmente a metodologia NNIS é utilizada em muipadses, incluindo o
Brasil, para o monitoramento de IH nas UnidadesTdepia Intensiva Neonatal e
Pediatrica e de Adultos, no entanto, essa metodolmmnsome muito tempo e resulta
em custos muito elevados ( GONTIJO FILHO, 2006).
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2.2. Infeccbes hospitalares no Brasil

Os primeiros relatos de Infec¢coes Hospitalares, (B##)bora ndo se utilizasse
esse termo, surgiram em 1956 em estudos sobrdiza¢@o de material hospitalar e o
uso indiscriminado e inadequado de antibiéticosl869(RODRIGUES, 1997).

A década de 60 foi o momento histérico do desesw@nto social e assisténcia
a saude, determinada pela aceleracéo urbana aimentu a demanda por assisténcia
médica, atendida até entdo de forma desigual poitutos de aposentadorias e pensdes.
Comecaram a surgir os primeiros hospitais da itneigorivada, a tecnologia médica
dos paises desenvolvidos comeca a ser introdunidaais, iniciando-se 0s primeiros
transplantes, com o0 uso cada vez mais intensivantibioticos e imunossupressores
(LACERDA, 2002).

O termo IH j& é reconhecido pelos profissionaisal@le, mas praticamente néao
€ utilizado, os setores mais preocupantes sao rgarloes, local onde séo realizados
procedimentos invasivos, mostrando uma grande lpbdade de infeccdo cruzada,
sendo as infec¢cdes enddgenas largamente difundidasadas principalmente por
Staphylococcuse Streptococcus 0s mesmos que desencadearam epidemias nos
hospitais de paises desenvolvidos a partir do fiaalécada de 40 (LACERDA, 2002).

Pesquisas surgiram nesse periodo, buscando carmdpreeas fontes de
microrganismos, seus mecanismos de transmissgoesentes e 0 reconhecimento da

resisténcia bacteriana.

Contudo, a concepcdo da ocorréncia de IH, aindpreglominantemente
ambiental e procedimental, o seu controle contnefierindo-se a higiene, anti-sepsia,
desinfeccao e esterilizacéo, identificacdo de adeassco, fluxo de pessoal e material
(RODRIGUES, 1997; LACERDA, 2002; LIMA, 2007).

A partir da década de 70 comecaram a surgir asepas Comissdes de
Controle de Infeccéo Hospitalar (CCIH), voltadasgipalmente para infec¢des do sitio
cirdargico (ISC), motivadas pelo rapido aumento dH$, reconhece-se sua
multicasualidade, ou seja, ndo mais e apenas efdé&ianada ao ambiente e a
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procedimentos, mas a susceptibilidade individualexolucdo do modelo clinico e sua
incorporacdo de tecnologia. O termo IH e as publiea sobre a problemética,
intensificaram-se (RODRIGUES, 1997; LACERDA, 2002).

Com o amplo reconhecimento da nova qualidade de diésencadeou-se
variados temas de pesquisas: controle de antibgtavaliagdes clinicas e laboratoriais
sobre resisténcia bacteriana, contaminacéo delegicamo: soros, medicamentos, etc
(PERREIRA; MORITA; GIR 1996; LACERDA, 2002).

Estudos sobre IH em setores de saude ainda pnediong alargam-se para além
dos bercarios e centros cirdrgicos, como as UTdtateos, servicos de nutricao,
lavanderias, escreve-se pouco sobre IH por “sitios” sindromes infecciosas
(LACERDA, 2002).

Com a gravidade do problema, a década de 80 farrdaetante para o
desenvolvimento de a¢cfes de controle para IH, dewidcusacdes de varios setores da
sociedade: usuarios, profissionais de saude e ddedsospitais. A partir de entéo,
iniciou-se a conscientizacdo dos profissionais dédes a respeito do tema e foi
instituida a CCIH em varios estados do pais (PERREIMORITA; GIR 1996;
LACERDA, 2002).

2.3. Evolucao do Programa de Infeccao hospitalar nBrasil

Em junho de 1983, o Ministério da Saude (MS) oblse a Portaria 196,
primeiro documento normativo oficial. Neste perioftd dado énfase a capacitagédo de

recursos humanos e a obrigacéo dos hospitaismoriaseCCIH (LIMA, 2007).

Em 1992, foi publicada a Portaria 930, que entteoslavancos, descentralizava
o Programa de Controle de Infecgdo Hospitalar (R@Hiefendia a busca ativa de
casos. A portaria acompanhando a diretriz polilicsSistema Unico de Salde para as

Secretarias Estaduais e Municipais de Saude.

Em 1997, aprovou-se a lei 9431, tornando obrigatpresenca da CCIH e do

programa de controle de IH independente do porteodpital e, em 1998, publicou-se a
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portaria 2616, definindo e instituindo a equipe @l&veria compor a comissdo na
gualidade de membro executor dos programas deoterte IH e atualmente vigente
no Brasil (PERREIRA; MORITA; GIR 1996).

De acordo com a Portaria n° 2616/MS/GM, de 12 dorde 1998, da Agéncia
Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA), a inféag hospitalar € definida do
seguinte modo: “Infeccéao hospitalar € aquela adtpuapos admissao do paciente e que
se manifeste durante a internacdo ou apoOs a akadq puder ser relacionada com a

internac&o ou procedimentos hospitalares”.

Seguindo os critérios da ANVISA, o diagnostico diafeccdes hospitalares
devera valorizar as informacdes oriundas de evidéndi) clinicas, geradas pela
observacéo direta do paciente; (ii) analise dopsentuério, onde serdo observados 0s
resultados de analises laboratoriais, ressaltaedoss exames microbiolégicos e a
pesquisa de antigenos; (iii) podera ainda, oconreccdes, causadas por
microrganismos diferentes no mesmo sitio anatongeguido do agravamento e das
condicdes clinicas do paciente; (iv) ou quandoeseahhecer o periodo de incubacao
do microrganismo e ndo houver evidéncia clinicanfieccdo ou dado laboratorial de
infeccdo no periodo admissao, toda manifestacdofelecdo que se apresente a partir
de 72 horas apés a admisséo e, por ultimo; (vstodaccdes manifestadas antes de 72
horas de internacdo, quando associadas a procdadsnwvasivos e ou terapéuticos
realizados neste periodo (HINRICHSEN, 2007).

A CCIH deve ser formada por um grupo de profissi®ma area de saude, de
nivel superior, com o objetivo de planejar, elahomaplementar, manter e avaliar o
Programa de Controle de Infeccdo Hospitalar (PCHdlequadas as necessidades e
caracteristicas de cada unidade hospitalar, semktitiida de membros executores e

consultores.

O PCIH é um conjunto de acdes desenvolvidas dalillas e sistematicamente
com vistas a reducdo maxima possivel da incidémda gravidade da IH. Contempla
orientacdes técnicas, rotinas e protocolos elalosrdd forma a garantir a melhoria da
qualidade assistencial (LIMA, 2007).
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Considerando a Portaria 2616, de 1998, da ANVI&#,acbes que devem
constar no PCIH devem priorizar programas coma/i¢j)lancia epidemioldgica das IH
de acordo com o método adotado, prospectivo, pEpbis0 por prevaléncia ou
incidéncia de todas as infeccbes diagnosticadas separadas por topografia
(pneumonias, urinarias, vasculares, pele, cirisgiea outras) e /ou NNIS. As
informacdes sdo geradas com intuito de acomparsheasps de instalagéo de infecgéo
e prevenir surtos de infeccdo, (i) Adequar, impmeatar e supervisionar normas e
rotinas técnico-operacionais, (iii) Capacitacdoqd@dro de funcionarios em conjunto
ou ndo com o setor de treinamento, com vistas ar af#pacitacdo adequada, (iv)
Definir em cooperacdo com o servico de farmacia otitiga de utilizacdo de

antimicrobianos, germicidas e materiais médico-talspes (LIMA, 2007).

No entanto, apesar de toda a mobilizacao dossgrofiais das CCIH e das ac¢oes
governamentais especificas por meio de campanhesysce treinamentos, a propria
coordenadoria do Ministério da Saude estima quBrasil um pouco mais de 10% dos
hospitais tenham criado CCIH (LACERDA, 2002).

2.4. Fatores de Risco a Infeccéo Hospitalar

Segundo Ospina et al. (2002), as IH representamatnalidade um grave
problema de saude publica, requerendo uma estigitancia e investigagdo com o
surgimento de bactérias multi drogas resistentd3RM Esta claramente demonstrado
que as infecc¢des hospitalares por MDR acarretaomzato da morbidade e o risco trés

vezes maior de infec¢des por bactérias sensiveis.

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) consideratéaas indices de
infeccdo entre 9 % e 20 %. A média mundial destéisés é em torno de 5 % em paises
desenvolvidos. Nos EUA, o indice esta em torno,dé&@a 3,8 %, devido a adoc¢éo de

medidas de Biosseguranca entre profissionais dkesapacientes.
Os principais sitios de infeccdo hospitalar sdmania (38,5 %), respiratéria
(17,8 %), ferida cirdrgica (16,6 %), bacteriemigb(%o0) e infeccdo cutanea (5,8 %)

(HINRICHSEN, 2007).
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Os agentes etioldgicos responsaveis pelas IH posemde duas fontes:
endogenas e exégenas. As enddgenas representardasOMd e sdo provenientes da
prépria microbiota do individuo (TURRINI, 2000).

Enquanto que as exogenas representam 30% daseHdleam da transmisséo de
microrganismos de outras fontes que nédo do pac¢ienteao o ambiente inanimado,
equipamentos, procedimentos invasivos, diagnostmosterapéuticos, sendo assim
resultariam de falhas técnicas na execucdo de stiseprocedimentos ou rotinas
assistenciais. Portanto, as IH, sdo complicagifesdiosas relacionadas a assisténcia
prestada ao paciente e a diminuicdo de sua capacida defesa anti-infecciosa
(HINRICHSEN, 2007).

As IH se verificam a partir da inoculacdo de nrgemismos estranhos ao
paciente, veiculadas pelas méos da equipe de saédhelizadores, respiradores,
vetores, medicamentos ou alimentos contaminad@e;géo cruzada, que se transmite
de paciente para paciente, geralmente pelas maeguipe de saude; infeccdo inter-
hospitalar, quando a infeccdo é levada de um ladspdra outro com a alta e
subsequente internacdo do mesmo paciente em dédsréospitais (HINRICHSEN,
2007).

Algumas IH sao evitaveis e outras nado, as infecpdeviniveis sdo aquelas que
se podem interromper na cadeia de transmissdo dwsrganismos. A interrupcao
dessa cadeia podera ocorrer por meio de medidaze$s como a lavagem das maos, o
processamento dos artigos e superficies, a uBizalps equipamentos de protecao
individual (EPI), no caso de risco laboral e a obsgio das medidas de assepsia. As
infecgBes ndo previniveis sdo as que ocorrem eeidegte todas as precauc¢des, como
no caso dos pacientes imunologicamente compronseti@® quais se originariam a
partir de sua propria microbiota (PERREIRA; MORIT@IR, 1996).

E importante ressaltar que a idade avancada, thbza¢do prévia, tempo de
permanéncia prolongado, internamento em UTI detesluunidade de queimados,
antibiotico terapia prévia, feridas cirdrgicas eogadimentos invasivos, Sao

reconhecidos como fatores de risco para aquisieds d
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Portanto, apesar dos recentes avancos tecnologjoes melhoraram as
condicbes de tratamento dos pacientes internadesanv oS equipamentos de
assisténcia as condutas médicas o0s procedimentassivos, como intubacédo,
ventilacdo mecanica e cirurgias, além da hospétedi@a prolongada que podem
predispor ao risco de infeccédo hospitalar, colooasglmicrorganismos hospitalares em
contato direto com uma porta de entrada, no orgemdo paciente (SWARTZ, 1994).

A implantacdo do cateter vascular, indicado paraaioria dos pacientes
hospitalizados, amplamente aceito e difundido nmdoutodo, € outro procedimento
que merece destaque como fator de risco para onwddggnento de infeccgdes,
implicando no aumento da freqiiéncia de bactereMiasnte a implantacdo do cateter,
pode ocorrer invasdo do epitélio da mucosa pelastétias, provocando o
desenvolvimento de reacdo inflamatéria com produl#itoxinas bacterianas que vao
favorecer a fixacdo das bactérias podendo resntanfeccéo crénica, necrose tissular,
bacteremia e paralelamente, levar a resisténciamstosicrobianos (FERRETTI et al.,
2002).

Desta forma, os pacientes admitidos em UTI, estf@tss a riscos de 5 a 10
vezes maior de adquirir infeccdo que aqueles de®uinidades de internacdo do

hospital, além de mais vulneraveis intrinsecamanigeccdo (MOURZAet al.2007).

Embora as UTI representem 5 a 10% dos leitos déaspital, estima-se que
nelas ocorram cerca de 25% das IH (LIMA, 2007).

Nas UTI existem uma série de associacdes de fatpregicios para o
surgimento de IH, independente do sitio de insBlagComo primeira associagédo
destaca-se os pacientes graves, que apresentahilidatle de um ou mais de seus
sistemas organicos, devido as alteracbes agudagumlizantes, ameacadoras da vida.
Sao pacientes imunocomprometidos devido a idadecada, com co-morbidades,
freqiientemente vivendo as custa de medidas adisialeasuporte, dos quais muitas
vezes com quebra de barreira de defesa organiczerpemte de procedimentos
invasivos, tais como ventilacdo mecanica, cateterigascular central e sonda vesical
(LIMA, 2007).
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Outra associacdo diz respeito a exposicdo a nustiphtibiéticos durante o
tratamento, fatores que predispéem a ocorréncianfdecoes hospitalares. Alguns
desses fatores de risco tais como 0s procedimemi@sivos e uso de antibioticos
também sdo fatores de risco para colonizacdo ecidde por bactérias resistentes
(PITTET, HARBATH, 1998).

Segundo Ferretti et al (2002), os microrganismagam entre a superficie do
cateter e 0s vasos sanguineos levando a colonizagi@ode provocar infec¢cdo no
sangue (bacteremia). Os microrganismos mais fregsiemessas infecgcbes sé&o
Staphylococcus aureus$taphylococcusoagulase negativa (SCN), Bactérias Gram-
Negativas, Bacilos Gram-Negativos Nao Fermentad®@€NNF) e Fungos. O acesso
dos microrganismos ao espaco extra-luminal ou-iotranal pode ocorrer por varios
mecanismos: (a) os organismos da pele invadem acesptra e extra-luminal do
cateter; (b) os microrganismos contaminantes dceiino cateter sdo inseridos pelo
guia; (c) os microrganismos séo levados hematcioggnte.

A baixa imunidade é outro componente de risco p@gelispde o paciente a
infeccdo, ocorre pelo uso de imunossupressoresaerantes transplantados ou o uso de
quimioterapicos em neoplasicos e também em pasiedtsos e recém nascidos. O
aumento da longevidade da populacéo se refleteuner@o da idade dos pacientes
hospitalizados, constituindo um fator adicionakideo devido a mudanca fisioldgica da
prépria idade. Cerca de 50% das IH ocorre em pisescima de 65 anos de idade,
também o risco se mostrou aumentado em recém pasdigvido a prematuridade
(SWARTZ, 1994).

Varios hospitais brasileiros utilizam a metodolodia “National Nosocomial
Infections Surveillance” (NNIS), estes indicadoresrvem para padronizacdo dos
hospitais em relacédo a casuistica no Brasil e assimo para comparar com os valores
obtidos pelos hospitais NNIS do CDC dos Estadosiami

De acordo com estudos baseados no sistema do RNISHARDS, 1999), 83%
dos episdédios de pneumonia hospitalar foram astagia pacientes com ventilacdo
mecanica, e 87% das infecgbes sanglineas priméoias cateter vascular central
(VINCENT, 2003, GONTIJO FILHO, 2006).
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Aproximadamente 30% das IH podem ser evitadas, faato, € necessario por
parte da equipe de saude e das instituicoes, respitidade ética, técnica e social no
sentido de prover os servicos e os profissionadédicoes de prevencao, revelando-se

um dos pontos fundamentais no processo de prevenir.

2.5. Frequéncia das Infec¢des Hospitalares

A freqUéncia das IH varia com as caracteristicagatiente, consideradas como
determinantes na suscetibilidade as infeccfes. ril@anttambém para este fato as
caracteristicas dos hospitais, os servicos ofavecmltipo de clientela atendida, ou seja,
a gravidade e complexidade dos pacientes, e arsisde vigilancia epidemiolégica, e o
programa de controle de IH adotados pela instituf§& RRINI, 2000).

Segundo Turrini, (2002 apud ZANON et al,1987n@déncia meédia de IH nas
Unidades de Bercario e Pediatria de 79 hospitaeriaanos participantes do NNIS, em
1976, foi de 9,3% e 6,3% respectivamente.

No Brasil, apés a promulgacdo da Portaria 196/83\linistério da Saude
elaborou um projeto de estudo multicéntrico denanhin "Estudo Brasileiro da
Magnitude das InfeccOes Hospitalares e AvaliacaQuaidade das A¢des de Controle
de Infecgcéo Hospitalar", uma medida de sua magaitd anos 90 e comparagcdo com
os indices europeus. O estudo foi conduzido petademacdo de Controle de Infeccéo
Hospitalar do Ministério da Saude, em 99 hospiticarios(100 a 299 leitos) situados
nas capitais estaduais e Distrito Federal. Tratde estudo de prevaléncia (exame em
um unico dia) (APECIH, 2005).

No “Estudo Brasileiro da Magnitude das Infeccdesspitalares "foram
detectadas 1.129 pacientes com IH dos 8.624 pasiarternados no dia e que estavam
hospitalizados ha pelo menos 24 horas, o tempoanipermanéncia foi 11,8 dias. A
taxa de pacientes com IH foi de 13,0% (IC 95%: 12]18,2) e a taxa de IH foi de
15,5% (95%: 14,6 — 16,3%). Os maiores indices daepte com infeccdo foram
obtidos nos hospitais publicos, 18,4%, e 0os menoosshospitais privados sem fins
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lucrativos, 10,0%. Essa diferenca se da em partgupoos hospitais publicos
normalmente atendem casos de maior complexidadearta) que 0s privados sao
responsaveis por casos mais seletivos e de memoplexidade. Por regido, estes
mesmos indices mostraram a regido Sudeste com 168gdaida do Nordeste com
13,1%, Norte 11,5%, sul 9,0% e Centro Oeste 7,2%p(divel em: sttp://
www.anvisa.gov.br/correlatos/serv/infec.htrm acesso em 02julho de 2008.

No estudo a infec¢cdo mais comum foi a trato ragfiio inferior que respondeu
por 29% do total vindo em seguida as de sitio gicar (15,5%). Na mesma década e
comeco da seguinte, varios estudos europeus dal@mneia, observaram taxas sempre
inferiores, variando entre 3,5 % (Alemanha) a #(Suica). Em 1994, o Brasil exibia
dados mais proximos da Suica que Alemanha. A mietgidode estudo foi semelhante,
especificamente na questdo da definicdo de casefinifdes CDC — EUA,1990)
empregada na maioria dos estudos.

Ha que se destacar o contraste de representacaBrasd o principal sitio
infeccioso foi o respiratério inferior ao passo @me todos 0s estudos europeus sempre
foi a de sitio urinario (exceto na Suica), a seargjh do que se observa nos estudos
norte-americanos. Outro alerta que se deve colcpre prevaléncia de infeccbes nao
constitui risco exatamente, mas o niumero de pasemie no momento da pesquisa
estava com infeccdo, podendo ser infeccdo de éacidificil tratamento (atividade
prolongada) (APECIH, 2005).

Um estudo recente realizado por Tavora (2008), @imdonatal no nordeste do
Brasil, a incidéncia de IH é cerca de 30%, e, raisgs em desenvolvimento, estima-se

gue causam 40% de todas as mortes neonatais.

2.6. Medidas de controle

Embora a tematica infeccdo hospitalar seja minéquiente nos estudos, nas
publicaces e discussbes de eventos cientificodaassim existem algumas questdes
que apontam lacunas ou a necessidade de estudogsfaorazdo, lancamos uma
hipotese a ser confirmada ou refutada - O contlak IH deve ser iniciado antes da
internacdo do paciente, através da melhoria dadigiies sanitarias, de programas

efetivos de vacinacdo, da melhoria dos servicogdmsle saude, no tratamento habil
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das doencgas, evitando-se internacfes desneces$ANE3RADE ; ANGERAMI,
1999).

A reducao de opc¢des para o tratamento de doemegasiosas hao € somente um
problema nosocomial, € também um problema sociatlee salde publica. A
disseminagdo da resisténcia aos antimicrobianoséndomente relacionado ao uso
humano, mas também a agricultura, piscicultura elimaentacdo animal (DIZIDC,;

BEDEKOVIC, 2003).

Medidas para prevenir a transferéncia de genessi&téncia, como 0 aumento
de medidas de higiene e adocdo de programas dengéey da infeccéo, deveriam ser
empregadas ndo somente nos hospitais, mas tambgntonaunidades (VILELA,
2004).

Estratégias de vigilancia e controle devem sametidas para o controle da
Resisténcia Antimicrobiana (RA) e como medida axtial deve-se empregar a restricdo
da prescricdo de antibidticos, principalmente enl, Wradocdo dessas medidas tem
demonstrado uma diminui¢do no grau de RA, dimirigés custos da atencao tanto
em paises desenvolvidos com nos em desenvolvimghi9YAREZ; CORTES;
ARANJO, 2006).

No combate & infeccdo recomenda-se: lavagem das; radti-sepsia das maos;
admisséo de pessoal especializado; melhoria dag#@écde enfermagem; limitacdo da
utilizacdo de antibidticos quando terapéutico eretoldo, o profilatico; motivacado ao
treinamento; esterilizagdo; anti-sepsia; isolament® pacientes infectados ou
colonizados; indicagdo do exame microbiologico; hoeh do diagnostico
microbioldgico; andlises dos agentes e seus espectlaboracdo de condutas;
programa de imunizacao; vigilancia pessoal e ateragé paciente (HINRICHSEN,
2007).

Programas de prevencao adotados na ultima délbadeados no uso racional
dos antibioticos, tém mostrado que, de alguma fpansensibilidade a determinados
antimicrobianos pode ser restaurada. Como exenpoldsm ser citados programas que
adotaram a reducdo no uso de: cefalosporinas deirgergeragdo, imipenem e
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vancomicina, associados ao aumento do uso de legscile largo espectro combinado
com aminoglicosidios e que resultou na restauragd@osensibilidade bacteriana
(DZIDIC; BEDEKOVIC, 2003).

Na Finlandia, a reducdo no uso de certos antilsigticomo os macrolidios em
infeccOes adquiridas nas comunidades, restaur@nsibdidade doStreptococcusio
grupo A reduzindo a resisténcia de 16,5 % par&®B#p0s quatro anos. Por outro lado,
apos 20 anos de retirada da estreptomicina paraclisico, a sensibilidade em
Enterobacteriaceagaao foi restaurada (DZIDIC; BEDEKOVIC, 2003).

Apesar das evidéncias, ainda sdo poucos os estatws o0s efeitos que a
rotacdo de antibidticos no tratamento de infeccBespitalares acarretaria na
restauracao da sensibilidade aos antimicrobiargppsemao permite a generalizagédo dos
resultados (SANDIUMENGE; RELLO, 2003; VILELA, 2004)

A prevencao da emergéncia de cepas resistentesdisseminacdo no ambiente
hospitalar exige varias medidas profilaticas e daetrole que s&do dependentes do
microrganismo em questado, da caracteristica dadgpmatégeno e da resisténcia que ele

apresenta, sendo propria de cada regido e mestmasgdal (VILELA, 2004).

O primeiro passo para implementacéo de um progomwaducao da resisténcia
€ o conhecimento e diagnéstico do problema, ptradascontribuicdo do Laboratoério de
Microbiologia é fundamental. O diagndstico corrdtopatdogeno e testes padronizados
de susceptibilidade sdo indispensaveis (VILELA,£200OSSI, 2005).

No Brasil existe a Rede Nacional de Monitoramertta Resisténcia
Antimicrobiana em Servicos de Saude (RM), a rederfada pela Agencia Nacional de
Vigilancia Sanitaria (ANVISA), em 2004, em parcetam a Organizacdo Pan-
Americana da Saude (OPAS) e a Coordenacdo Getalmwatérios de Saude Publica
do Ministério da Saude (CGLAB - SVS).

A proposta da RM é mapear o perfil de sensibikddds microrganismos que

causam infecgcdo em pacientes hospitalizados, ceaniggiativa, sera possivel instituir
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medidas eficazes para monitorar e controlar atéegi® dos microrganismos aos
antimicrobianos (ANVISA 2007Db).

A RM ¢é constituida por hospitais da Rede Sentinédpupos de servicos de
saude preparados para notificar eventos advergosiras técnicas de produtos para a
saude), Laboratorios Centrais de Saude PublicaCAM) e Vigilancias Sanitarias
Estaduais e Municipais, entre outros colaborad@es.ojeto monitora nove patogénos

prioritarios (oito bactérias e um fungo) (ANVISA@7b).

O uso racional de antimicrobianos é uma das nuetfisidas pela Organizacao
Mundial da Saude (OMS) para o século XXI. Nestdideré necessaria uma educacao
permanente dos profissionais de saude para a igésce dispensacdo dos
antimicrobianos, como também a educacdo da populmdre sua utilizacdo. Faz-se
necessario priorizar medidas para seu uso, evitgnéoo problema se agrave ainda
mais. Neste aspecto, é importante o fortalecimdatom Laboratério de Microbiologia
de qualidade, a valorizacdo das Comissfes de Uonde Infeccbes Hospitalares
(CCIH) e um Sistema de Vigilancia Epidemioldgicoaatte (TAVARES, 2000).

Além do uso racional de antimicrobianos é recoradad revisdo dando énfase
0 uso de equipamentos de protecdo individual (Efdjenizacdo das maos; deteccao
de pacientes sob o risco de colonizagao/infec¢darparorganismos resistentes (por
meio de cultura de vigilancia); adequacdo do uso pdecedimentos invasivos;
regulamentacdes quanto o tempo de permanéncia sputddp técnicas de insercao;
educacao da equipe; além de subsidiar a reflex&foemulacdo de politicas publicas
para controle de infeccao (OLIVEIRA; HORTA; MARTIN® 2007).

A necessidade premente de um sistema hospitala lom@d uma combinacao
Otima dos recursos humanos, tecnoldgicos e finesx&am sido reconhecida por todos
os profissionais da saude, e o controle da infedp@spitalar, em face da sua
complexidade e relevancia, tem merecido o desafsoedjuipes de saude em toda parte
do mundo (ANDRADE; ANGERAMI, 1999).
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3.0. INFECCAO HOSPITALAR E ANTIMICROBIANOS

A realidade deste século é caracterizada, fundainesite, como a era do uso
de procedimentos altamente sofisticados e invasassm como do uso clinico dos
antibiéticos.Pacientes internados em instituicdes de salde estistos a uma ampla
variedade de microrganismos patogénicos, principalen em UTI, onde o uso de
antimicrobianos potentes e de largo espectro §ra B20s procedimentos invasivos sao
rotina (MOURAet al2007).

Desde a introducdo da penicilina G até o mais ntecébetalactamico,
considerado de quarta geracao, vem se registramdopuessao seletiva, causada pelo
uso intenso, abusivo e indiscriminado de antimienodis, resultando em reacdes
ecoldgicas entre os microrganismos que habitanosgitiais, com consequente selecao
de espécies resistentes ndo somente a uma drogasichda, mas, simultaneamente, a
outras drogas, gerando expectativas sombrias péuntuim, se medidas urgentes nao
forem tomadas (TAVARES, 2000).

Ao descobrir a penicilina em 1929, Alexander Flapfm o primeiro a observar
o fendbmeno da resisténcia natural de microrganisanesantibioticos, descrevendo que
bactérias do grupo coli-tiféide eRseudomonas aeruginog¢Bacillus pyocyaneus)ao
eram inibidos pelos antibidticos. A causa dessiatéewia natural foi descoberta mais
adiante por Abraham e Chain em 1940. Um ano araqwitheira publicagcdo sobre o
uso clinico da penicilina. Eles demonstraram ematod deEscherichia coliuma
enzima capaz de destruir a acao da penicilina,rderaala de penicilinase (TAVARES,
2000).

A partir da identificacdo dos antimicrobianos, m&ncipais microrganismos
responsaveis pelas infeccbes nosocomiais eramans ram-positivo e o indice de
mortalidade dos pacientes com bacteremiaStaphylococcus aureusta em torno de
80% (SWARTZ, 1994; LOWY, 2003).

No inicio da década de 40, com a introducdo d&tiea, o progndéstico desses

pacientes mudou. No entanto, ja em 1944, Kirbyficeu exemplares d&. aureus
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isolados de material clinico resistentes a acageiuacilina, devido a producdo da
penicilinase. Em 1946, nos Estados Unidos, cercal@los Staphylococcus isolados
de pacientes ou portadores eram resistentes alpeniEm 1949, essa resisténcia podia
ser observada em 29% dos microrganismos isoladosompitais; em 1950, atingia
50% e, em 1959, era cerca de 80% (TAVARES, 1996,VARES, 2000;
CHAMBERS, 2001).

Com o advento da penicilina para os microrganis@m@sn-positivos, os bacilos
Gram-negativos passaram a ser 0s patdgenos preltesmesses tipos de infecgdes.
Toda essa probleméatica determinou o inicio da esahtibioticos, como também a
disseminacéao da resisténcia aos antimicrobianoAVE, 1994; LOWY, 2003).

Na atualidade, a introducéo de novos agentes i@ntinlanos, tem sido seguida
por eficientes mecanismos bacterianos capazes udmlima-los. Na década de 90, os
principais microrganismos causadores de infeccospitalares eranStaphylococcus
aureus Staphylococcus coagulase negat{@&CN), Enterococcus faecalig, Candidas
spp(LOWY, 2003).

No Brasil, acima de 80% dd& aureussolados de pacientes hospitalizados e
cerca de 70% dos pacientes da comunidade apresaptsténcia as penicilinas

naturais e, por extensao, a ampicilina e amoxac{iRANGELet al, 1995).

Durante as ultimas décadas, o rapido aumento slatéecia adquirida aos
antimicrobianos é descrito em praticamente todasspécies bacterianas, conhecendo-
se detalhes dos mecanismos de aquisicdo de resaséeémecanismos moleculares. Esse
problema acarreta atualmente um acréscimo nosschsipitalares, determinando um
aumento da morbimortalidade (JACOBY, 1998; DZIDBEDEKOVIC, 2003).

Apesar da disponibilizacdo de novos antibidticostitmo acelerado para o
desenvolvimento de resisténcia bacteriana nos @atdg Gram-positivos e Gram-
negativos, representa um constante desafio teiapgtendomeno observado em todo o
mundo. Sem duvida que, a associagdo dos microrgasisMDR com infeccao
hospitalar agravou a situacdo gerando expectasimarbrias para o futuro, se medidas
urgentes nao forem tomadas (ANDRABEal, 2006).
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A emergéncia da resisténcia bacteriana a antibiemos e sua disseminacao
constituem um problema de saude publica que veagrseando no decorrer dos anos,
tornando-se uma das maiores epidemias da atuali@admnhecimento de taxas de
resisténcias locais € uma das etapas basicas pasdabelecimento de estratégias
particularizadas em relagdo ao uso racional denarbbianos, e os dados gerados
devem ser cuidadosamente qualificados (ROSSI, 206&EKE; LAXMINARAYAN;

BHUTTAZ, 2005).

O uso racional de antibidticos é uma das metasidaf pela OMS para o
século XXI. Portanto, o diagnostico microbiolégieon um papel critico nesse desafio,
por meio dele, se podem detectar corretamente oteagdioldgico da infeccdo e os
diversos tipos de resisténcia bacteriana, como éamtbesenvolver medidas de ac¢les
direcionadas as necessidades locais para minimizaroblema (TAVARES, 2000;
ROSSI, 2005).

3.1. Mecanismos de Resisténcia em populacfes bacteas

A resisténcia antimicrobiana aumentou muito no Bmso mundo durante um
curto periodo de tempo. Medidas de controle sdessécias e representam um desafio
para medicina atual e futura, pois, a situacaa@gsega novas problematicas como a
disseminacdo da resisténcia em instituicbes deesal@ém comunidades. E como
consequéncia da globalizacdo, a contengcdo geografigtas vezes ndo é possivel,
levando-nos a dispor de programas para 0 monitoranga resisténcia e guiar a terapia

antimicrobiana.

A resisténcia aos antimicrobianos é um fenbmenoétiEo, relacionado a
existéncia de genes contidos nos microrganismoagiéicam diferentes mecanismos

bioguimicos e que impedem a acéo de drogas (TAVARE®D).
Em inimeros microrganismos, o fendmeno de resistéh uma caracteristica

natural ou intrinseca de determinados grupos defi@s o que delimita o espectro de

atividade dos antimicrobianos.
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A resisténcia intrinseca é de carater hereditdramsmitida verticalmente as
células filhas, por meio de genes cromossdémicosques determinam a célula

bacteriana a auséncia de receptores para acatedmi@dos antimicrobianos.

A resisténcia intrinseca pode, muitas vezes, szada como marcador para
confirmar a correta identificacdo de uma bacté&ién de servir como monitoramento
de procedimentos padronizados (PERREIRA et al.32MMALMARGO; BLATT,;
CORDOVA, 2006).

Além da resisténcia intrinseca, 0s microrganisnermbém podem sofrer
mutacdes genéticas, resultando em erros de céggasagiiéncias de bases que formam
o seu DNA cromossdmico e, conseqientemente, alteraninformacédo contida no
DNA original, produzindo células com mutacdes elmas que serdo transferidas as
geracgOes futuras. Algumas mutacdes sdo benéficasagzactéria, como resistir a acao
de um antibiético, oferecendo uma vantagem conneetiem seu ambiente
(HERNANDEZ, 1998; ROSSI, 2005).

A resisténcia pode surgir de uma Unica mutacdon@ssdmica na célula
bacteriana, resultando na sintese de uma proteteaada. Na presenca dos
antimicrobianos, os mutantes espontaneos levam rdagem seletiva, porque
sobrevivem e superam em numero a populacdo de piiveie (DZIDIC;
BEDEKOVIC, 2003).

Os microrganismos também podem adquirir resisépar transferéncia de
genes. Os genes que codificam proteinas envolvidasmecanismos de resisténcia
podem estar localizados no cromossomo ou em elesertra-cromossdmicos, como
os plasmideos e os transposons, que se movimeptaniacilidade de uma cepa para
outra, de uma espécie para outra, ou mesmo de uneragy@ outro. Os plasmideos
podem ser portadores de genes de resisténcia pérasess drogas diferentes
(TAVARES, 2000; ROSSI, 2005).

Os microrganismos adquirem genes de resisténcia @onjugacao,
Transformacdo, Transposicdo e Transducdo. Na Cachiog ha, necessariamente,

contato entre as células bacterianas, e a transfar@o material genético de uma célula
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viavel para outra é realizada por meio de uma tes&ridenominada de fimbria, sendo
essa, a forma mais comum de adquirir resisténcheVARES, 2000; TENOVER,
2006).

Na Transformagdo, uma célula doadora passa os gera a receptora sem
contato entre elas, sendo entdo a parte transfer@maporada ao cromossoma ou
plasmideo de uma célula receptora. Na Transpogiefes determinantes de resisténcia
podem transferir-se de um plasmideo a outro parerommossomo ou para um
bacteriéfago, por meio de um elemento responséel pansferéncia chamado de
transposon. Na Transdugéo, a transferéncia dos gerealizada por intermédio de um
virus (bacteriéfago). (TAVARES, 2000; DZIDIC; BEDEW/IC, 2003).

Em hospitais, 0 aumento do uso de antimicrobiamsUTI e em pacientes
imunocomprometidos tem resultado na selecdo denisrgas multi drogas resistentes
resistentes (MDR) (DZIDIC; BEDEKOVIC, 2003).

A resisténcia aos antimicrobianos pode se desesmvpbr varios mecanismos:
(1) a presenca de uma enzima que inativa o0 ageti@ierobiano; (2) producao de
novas enzimas, proteinas ligadoras de peniciliR&P) que ndo séo inibidas pelo
agente antimicrobiano; (3) mutac&o no sitio alvagdente antimicrobiano, que reduz a
afinidade pelo antimicrobiano; (4) diminuicdo da rrpeabilidade ao agente
antimicrobiano; (5) bomba de efluxo ativo do antimbiano. Além desses, outros
mecanismos ainda desconhecidos podem contribuir s resisténcia (TAVARES,
2000; DZIDIC; BEDEKOVIC, 2003; TENOVER, 2006).

Os agentes antimicrobianos sdo categorizadosatdaacom seu mecanismo de
acdo: (1) Interferéncia na sintese da parede cefptactamicos, glicopeptideos e
carbapenémicos); (2) inibicdo da sintese de pradefmacrolideos, aminoglicosideos,
lincosamidas, tetraciclinas, oxazolidinona e estiggamina); (3) interferéncia na
sintese do &cido nucléico (fluorquinolonas e rifaings); (4) inibicdo da sintese do
acido folico (trimetoprima, sulfametoxazol); (5)a@mentacdo da estrutura da

membrana celular da bactéria (polimixinas e daptoras) (TENOVER, 2006).
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As bactérias Gram-positivas, particularment8taphylococcus aureus
Staphylococcuscoagulase negativdSCN) e o Enterococcus sppsao patdgenos
extremamente importantes no ambiente hospitalado®ao Servico de Vigilancia e
Controle de Patdégenos de Importancia Epidemiolodl8&OPE) que monitoriza
infecgBes da corrente sanguinea em pacientes &liuiios nos EUA indicam que 60%
das infeccdes hospitalares no periodo de abril9®® & abril de 1998 foi ocasionada
por essas bactérias (RICE, 2006).

E preocupante a incidéncia mundial &eaureusresistentes a meticilina
(MRSA), O Servico de Vigilancia de Infeccdo Nosocandos Estados Unidos (NNIS)
reporta que em 2004 foi identificado 59,5% de MR&A pacientes de Unidade de
Terapia Intensiva (UTI). Inicialmente MRSA somergea adquirido no hospital,

atualmente ja se observa em infec¢des adquiridaemanidade (RICE, 2006).

No Brasil, o Sistema de Vigilancia Internacionah Resisténcia aos
Antimicrobianos (SENTRY) descreve a prevalénciabaeteriemia por MRSA em
39,9% dos pacientes hospitalizados entre 1997 A.28guns estudos sugerem que
MRSA é um fator de risco para mortalidade comparadm as cepas$. aureus
meticilina sensiveis MSSA (GUILARDE et al., 2006).

Segundo Chambers, (1997) as cepa$.daureusMRSA sdo descendentes de
poucas cepas ancestrais que adquirem o geeeA. Existem clones de MRSA
disseminados em grandes dimensdes geograficas, ooolone ibérico presente na
Espanha, Portugal, Escodcia, ltalia, Bélgica, Alenaa® o clone brasileiro que se
encontra disseminado pelos paises da América dea&@ub Argentina, Paraguai, Chile
e Brasil. Esse mecanismo de disseminacdo de clmegrandes areas geogréficas
ainda € pouco compreendido (TEIXEIRA; RESENDE; ORNIE,2001; OLIVEIRA,
TOMAZ; LENCASTRE, 2002).

O génerdEnterococcugem emergido como um dos mais importantes pat@&yeno
hospitalares no mundo inteiro. A freqiéncia deiselamento vem aumentando desde a
ultima década principalmente no ambiente hospitalgraralelamente ao aumento da

incidéncia, tém-se observado rapida elevacdo riérecia de cepas resistentes aos
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antimicrobianos de uso corrente, dificultando sataimento (BEDENDO; SIQUEIRA;
CARDOSO, 2003; HOMER; LISCANO; MARASCHIN, 2005).

A maioria dosEnterococcusé naturalmente resistente a varios grupos de
antimicrobianos, que incluem as cefalosporinas énagticopeptideos em baixas
concentragcdes. Em adicdo a essa resisténcia natuEaiterococcustem adquirido
resisténcia a ampicilina, penicilina, macrolidedarabém a Vancomicina, por meio de
plasmideos e transposons, sendo conhecido c&nterococcus Resistente a
Vancomicina VRE. Como esse € o farmaco de eleigdia p tratamento de infec¢des
causadas por esses microrganismos, esse fato éupaste (HOMER; LISCANO;
MARASCHIN, 2005; JUAN et al., 2006).

Segundo o NNIS, na década de 90, houve um aurderM®&E nas UTlIs e, 30%
dos Enterococcusisolados desses pacientes sdo vancomicina resistégses
microrganismos possuem dois grupos de gene chanteddan A e Van B, ambos

produzem resisténcia alterando o alvo para vancoa{RICE, 2006).

Foi detectado na Alemanha, em 1983, um grupo riwcenzimas que foi
nomeado deB-lactamases de espectro estendido ESBL, encontsgwesente em
cepas deéserratia marcenscens, Klebsiella pneumoragdescherichia coli Atualmente,
dentre as bactérias Gram-negativas, a producd®laetamases é o mais importante
mecanismo de resisténcia contra agerfidactamicos. Membros da familia das
Enterobacteriaceaesgomumente expressam plasmideos que podem sefetidns
entre diferentes espécies, disseminando resistéaosa antibidticosp-lactamicos
(DALMARCO:; BLATT; CORDOVA, 2008).

Nas ultimas décadas tem surgido nofdactamases, sendo que atualmente,
mais de 340 tipos d&lactamases sédo conhecidas. Entre as Enterobact@si@nzimas
derivadas de TEM e SHV, séao as mais frequentesag¢das nos genes que codificim
lactamases TEM e SHV podem expandir 0 espectrg@le @essas enzimas, tornando-
as capaz de hidrolizar penicilinas, todas cefalosps, exceto as de segunda geracao
(cefamixinas: cefoxitinas e cefotetan), incluindombém, aztreonam (BRADFORD,
2001).
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As ESBLs representam um grave problema em pasi@émiernados em todo o
mundo, comecou a ser detectada na Europa e breieserestendeu para os EUA e
Asia. A incidéncia de ESBL, assim como o tipo deima predominante, nos isolados
clinicos, variam de regido para regido e mesmae drdspitais da mesma regido, sendo
importante a realizagdo de estudos epidemiolédamzss com a finalidade de melhorar
a deteccdo de cepas produtoras, bem como, alertdimicos sobre a possibilidade de
falha na terapia dgslactamicos ( SADER et al., 2001).

Nos EUA a taxa de ocorréncia de ESBL produzida fpaterobacteriaceaes
varia de 0 a 25 % dependendo da instituicdo passai média de 3 % segundo dados
do CDC National Nosocomial Infections SurveillatBRADFORD, 2001).

Nos EUA os isolados d&lebsiella pneumonigeapresentam 5 a 10% de
resisténcia a ceftazidima em Unidades de Tratameatolntensivo e em Unidades de

Tratamentos Intensivo, respectivamente (BRADFORID12.

As enzimas ESBL foram classificadas por Amblerebdas na sua estrutura
molecular, guando somente qudiractamases tinham suas sequiéncias de aminoacidos
conhecidas; dessa forma, as sefilactamases foram designadas classe A, em
contraste com a metalactamases que foram incluidas na classe B. Ase&l@se a
classe D, que hidrolisa oxacilina, foram descrpasteriormente (AMBLER et al.,
1991).

Com o surgimento de crescentes beta-lactamasaa digersidade, um novo
esquema de classificacédo foi proposto por Bushbjabtedeiros (1995), baseada em
caracteristicas estruturais e bioguimicas, quelemiag-lactamases em quatro grupos,
definidos de acordo com o seu substrato e semiitdi aos inibidores. O grupo 1 €
composto de cefalosporinases nao inibidas pelooéaciavulanico e pertencentes a
classe molecular C; o grupo 2 inclui penicilinasgfalosporinases [glactamases de
espectro estendido e tem seu sitio ativo sensbgeinébidores, podendo ser das classes
A ou D; o grupo 3 de metalpdactamases, hidrolisa penicilinas, cefalosporieas
carbapenémicos e sdo pouco inibidas por molécuwatermdo anelB-lactamicos, e

inibidas por EDTA, pertencentes a classe molecBlap grupo 4 é composto por
penicilinases nao inibidas pelo acido clavulanjpertencentes ao grupo molecular D.
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O grupo 2 pode ser subdividido em 2b ( derivado3ER e SHV), 2be (ESBL), 2br
(afinidade diminuida com inibidores) e 2f (hidralis carbapénicos), sendo fracamente
inibido por acido clavulanico e possuindo uma serio sitio alvo (BUSH; CALMON,;
JOHNSON, 1995; BUSH, 2001).

O grupo de enzimas TEM-1, TEM-2 e SHV-1, referidasno resultados de
genes presentes em plasmideos sofreram mutac@ettamdo em substituicdbes no
aminoacido terminal e no sitio ativo dessas enzini@sas alteracfes (mutacdes)
causaram modificagBes estruturais no sitio ativeude acdo sobre as cefalosporinas.
Sua acdo ndo se restringiu somente as penicilinasfaosporinas de primeira e
segunda geracdo, mas também sobre as oxiaminosmdaihas (cefotaxima,
ceftazidima, ceftriaxona) e monobactans (aztreongALMARCO; BLATT,;
CORDOVA, 2006; PERREIRA et al., 2003; ALIOS; CARNERO, 1997).

Nos ultimos anos, inumeros farmacos beta-lact&niém sido desenvolvidos
com o proposito principal de possuirem resistéa@gao hidrolitica das enzimas beta-
lactamases, mas, infelizmente, a utilizacdo intisnada e sem critério de tais
farmacos tem favorecido a selecdo de bactériasufmad de ESBL (DALMARCO;
BLATT; CORDOVA, 2006).

Atualmente, a incidéncia de microrganismos prodstale ESBL € muito dificil
de determinar, principalmente, por diferencas erdse métodos de deteccdo e
interpretacado utilizados por cada um dos paisestiuicoes de saude envolvidas, além
de diferirem em relacdo a notificacdo (NOGUEIRAQZODALMARCO; BLATT;
CORDOVA, 2006).

Um dos principais problemas causados pelas ESBbardedo fato de que sua
producao pode ser induzida durante a terapéutitcaiarobiana, desse modo, quando a
bactéria é detectada em uma cultura laboratotap@&de ser aparentemente sensivel as
cefalosporinas de terceira geracdo e penicilinaandplo espectro. Porém, durante o
tratamento, pode ocorrer inducdo da producdo dedgsaquantidades de enzimas e o
paciente pode ter seu quadro clinico agravado éaemdo a “recidiva” da infeccao.
Entretanto, nas culturas subsequentes, poder@visienciadas alteracdes nos perfis de
sensibilidade da bactéria anteriormente isolad@snodstrando sua resisténcia ao
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antimicrobiano para o qual era inicialmente senhsi@@LIVEIRA; HORTA,
MARTINHO, 2007).

Alguns estudos tém revelado a existéncia de véatoses de riscos associados a
producdo de ESBL, estando relacionado ao tempoedagméncia dos pacientes nos
hospitais e, principalmente, nas UTIl. Outro fatmportante sdo as hospitalizacdes
anteriores, onde houve o uso de diversos antiniemob para erradicacdo da infeccao,

principalmente cefalosporina de amplo espectro (KtMl., 2002).

A emergéncia dos microrganismos produtores de BSBLgrande importancia
clinica e algumas implicacbes terapéuticas. Comomesanismos de resisténcia
mediados por plasmideos facilitam sua transmissé@i@adntal, a extensao do espectro
de resisténcia ampliado (terceira e quarta geragigse limites para utilizacdo de
drogas da classe dos beta-lactamicos, podendo &anreerprescricdo de drogas de

amplo espectro como carbapenémicos (PERREIRA, &043).

Existe também a possibilidade do Teste de Seiusild Antimicrobiana (TSA)
comum nao revelar cepas produtoras de ESBL e detmrma liberacdo de falsas
resisténcias, principalmente, relacionadas asasgatinas de terceira e quarta geracao.
A selecéo dos antibiéticos para o tratamento decgdfo grave por cepas produtoras de
ESBL é um desafio devido a complexidade do testesatesibilidadein vitro e a
correlagéaan vivo (ROSSI, 200h

O aumento no aparecimento das beta-lactamases spect®-estendido,
observada nos ultimos anos, é devido, em grande, gapressao seletiva sofrida pela
utilizacdo indiscriminada de cefalosporinas de sdgte terceira geracdo, neste milénio,
sera frequente encontrar patégenos que produzexridntamases multiplas e potentes,
incluindo as mediadas por plasmideos tais como E&BIMetalo-Beta-lactamases e as
cromossomais como as AmpCs (DALMARGO; BLATT; CORD®\2006).

Estudos recentes observaram que 49,6 % dos pexiealonizados por cepas
ESBL positivas também eraBnterococcusesistente a vancomicina (VRE positivo) e
10,6 % dos VRE positivos carregavam cepas ESBLtipasj indicando um grande
risco de co infeccao entre ambos (REDDY; MALCZYNSKBIAS, 2007).
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O controle da resisténcia antimicrobiana é um faegsara medicina atual e
futura, pois a situacdo € agregado também, o impdetglobalizacdo que impede a
contencao das areas geograficas, disseminanddepra por todo mundo. Medidas de
controle devem ser ampliadas e para alcancar dgstivo deve-se dispor de um
sistema de vigilancia eficaz e avaliar as diferentstratégias de prevencao
(GONZALEZ, 2002).

3.2. Isolamento e identificacao

A identificacdo precisa do agente etiolégico noscessos infecciosos tem se
tornado cada vez mais importante para determirig@satgrapéuticas individualizadas e
acoes epidemiolégicas mais amplas.

O laboratério de Microbiologia Clinica tem a fi@lde basica de fornecer
informacbes sobre a presenca ou auséncia de naciengos que possam estar
relacionados com 0s processos infecciosos e reaesdes de sensibilidade dos
microrganismos isolados das diferentes espécimegad para orientar a terapéutica

antimicrobiana segundo padrdes referendados.

O diagnostico microbioldgico depende do crescimelas microrganismos nos
meios de cultura e da identificacdo por meio devaso bioquimicas. A
representatividade da amostra clinica em relagdo pearesso infeccioso em
investigacdo depende das condigcbes de coleta eptida e da compreensdo da
fisiopatologia das infec¢cdes (ROSSI, 2005).

Com a constante aquisicdo de novos tipos de é&asial as técnicas de
identificacdo e testes de sensibilidades devem paohar as mudangas em tempo real.
Uma ferramenta atual, nesse sentido, sdo as técd&aiologia molecular, onde é

possivel detectar o gene de resisténcia envolvido.

O TSA avalia a resposta da bactéria diante deerdrag;6es preestabelecidas de

antibioticos, correlacionados com niveis séricomgatos apos doses usuais em
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pacientes em condi¢cdes de normalidade, refletints dariaveis, a droga e a bactéria
(ROSSI, 2005).

A metodologia utilizada para elaboracédo do testeahsibilidade € padronizada
por varios comités internacionais, cada um refligtiras caracteristicas das cepas
estudadas nos seus respectivos paises de orig&rasd ndo possui, até 0 momento,
normas definidas para nossa realidade, adotandoo creferéncia, o Nacional
Committee for Clinical Laboratory Standart (NCCLE)LSI, 2007).

O Clinical and Laboratory Standards Institute (QL® um grupo de
padronizacao multidisciplinar que publica anualreeetomendacdes e atualizacbes de
técnicas analiticas e poOs-analiticas para o apamento do teste e favorecimento da
correlacao clinica laboratorial. Esse documentadebos testes de disco de difuséo e de
micro diluicdo, define categorias para interpretagdds diferentes espécies bacterianas e
diferentes drogas e estabelece controle de qualidad meio da utilizacdo de cepas
padrdo que deverdo ser adotadas nos laboratorrasgpsantir a confiabilidade dos

resultados.

O CLSI descreve duas técnicas para realizacaoestest de sensibilidade
antimicrobianas: metodologia qualitativa, desceta 1966 por Kirby e Bauer, e a

......

resultados em categorias definidas como: sengivetmediario e resistente.

Segundo a metodologia de Kirby e Bauer, um inopaldronizado da bactéria
(escala 0,5 McFarland) é colocado sobre a superieiuma placa de meio de cultivo
de Agar Mueller Hinton, onde, posteriormente, galacados os discos de papel de filtro
contendo os agentes antimicrobianos a serem testdgms periodo de incubacéo
requerido, a temperatura de 35°C, as zonas decd@wilido crescimento bacteriano ao
redor dos discos sdo medidas e comparadas conela tibh CLSI. Através da leitura
(didmetro em milimetros do halo de inibicao), o nmiganismo € categorizado como
“sensivel”, “intermediario” ou "resistente” (ROSZ005; CLSI, 2007).

O termo “susceptivel” ou “sensivel” indica que @mrganismo é inibido pela
concentracdo de um agente antimicrobiano que pedeattngido no sangue com
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dosagens normalmente recomendadas dessas drogssjapa infeccdo causada por
esse microrganismo pode ser tratada com aqueleteagenquanto que o termo

“resistente” indica que o0 microrganismo nao € sagpelo agente antimicrobiano.

A metodologia quantitativa € a concentracdo inid@téninima, ou seja, menor
concentracdo de antibidticos que inibe crescimdmatcteriano. A técnica pode ser
realizada por metodologia de macro-diluicdo, muaitaicdo ou automatizada, por
gradiente de difusédo ou fitas de Etest (ROSSI, R005

A selecdo dos antimicrobianos deveré ser realieadparceria com laboratérios
de Microbiologia e Comissdo de Infeccdo Hospitalara padronizacdo dos
antimicrobianos devera ter painéis especificos pardiferentes microrganismos. Essa
selecdo deverd levar em conta a idade do paciestejia de administracdo e a
disponibilidade da droga no mercado nacional.

O CLSI possui documentos especificos para a egdl@ do teste de
sensibilidade que sdo atualizados anualmente. Essesnentos sdo acompanhados de
diferentes tabelas que fornecem sugestdes de gdepestibidticos que poderdo ser
testados na rotina de microbiologia, a indicacdondmo de cultura que devera ser

utilizado e os respectivos halos de leitura dosrmacitobianos com sua interpretacao.
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4. JUSTIFICATIVA

As infecgOes hospitalares acarretam o aumentoathidade e mortalidade de
individuos internados em unidades hospitalaresicipalmente em UTI, elevando o
custo econbmico do tratamento e o tempo de intémagecorrente de falhas

terapéuticas e no ndo cumprimento de normas deot®nas infecgcdes hospitalares.

A cada ano as infec¢des hospitalares contribuemroais de 77.000 mortes nos
EUA gerando gastos em torno de cinco a 30 bilh@sddlares ao sistema de saude
americano, sendo que entre 50 a 60% de mais ddideni de casos relatados de

infecgBes hospitalares sdo devido ao aparecimentactérias multi drogas resistentes.

A resisténcia antimicrobiana (RA) tem sido consada um fendmeno
emergente em todo mundo, portanto, a vigilancianédos passos fundamentais para

combater esse fenbmeno que ja é considerado ureprakle saude publica.

A informacgéo sobre os padrbes de resisténcia éomaaliosa, pois diferem no
mesmo hospital e na comunidade. O real diagnédtcsituacdo € uma alternativa que
se vislumbra para evitar a progressao do problemekar as estratégias de prevencao

e as diferentes politicas adotadas.

Dados sobre a incidéncia de infec¢Ges hospitatgsindo o critério NNISS,
ainda sdo escassos no Brasil, contudo, algumasiipascgapontam que entre cinco a
15% dos pacientes internados adquirem infeccaoitatape, destes cinco a 12%
evoluem para o Obito em consequéncia da mesmanfascdes hospitalares estdo
situadas entre as seis principais causas de Obit®rasil, ao lado das doencas
cardiovasculares, neoplasias, doencas respirat@iagdemais doencas infecciosas
(FERRARI, 1984).

Informacdes sobre as taxas de prevaléncias decadehospitalar no estado do

Cearda, assim como, seus respectivos perfis daéamesis, sS40 pontuais, necessitando

uma melhor investigacao para se conhecer melhmnend&o do problema.
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A andlise de dados de IH de duas instituicBes deesde grande complexidade,
do municipio de Fortaleza fornecera informacde®ssdrias para auxiliar o programa
de monitoramento e controle das IH, assim comontrale racional de antimicrobianos
em beneficio das instituicdes estudadas, podemndessandida a demais instituicbes de

saude de nivel terciério.

43



5. OBJETIVO GERAL

Analisar os casos notificados de infec¢cOes nos@isram Unidades de Terapia
Intensiva (UTI) de hospitais de nivel terciario, whoinicipio de Fortaleza, estado do

Ceara, no periodo de janeiro de 2005 a dezemb26@i&e

5.1.0Objetivos Especificos

» Descrever o perfil das CCIH dos hospitais tercgem estudo;

 Coletar os dados referentes aos episodios de &dedgospitalar dos
participantes do estudo, por meio dos registro$izestos pelas CCIH dos
hospitais;

* Determinar a distribuicdo dos casos de infeccaqitidar (IH) por sexo, faixa
etaria, periodo estudado, permanéncia hospitaltatios diagnosticos, emprego
de procedimentos invasivos, causa de internacasepca de doenca de base e
Obitos por instituicdo estudada;

» Identificar e comparar os grupos de patogenos nsspeis por IH encontrados

em ambas as instituicoes;

* Recomendar plano de prevencdo e de controle phsadgar as Comissoes de
Infeccdo Hospitalar (CCIH) para o monitoramento odsccdes hospitalares

das unidades patrticipantes.

44



6.0 METODOLOGIA

6.1 Desenho do Estudp Estudo descritivo exploratério retrospectivo, dzfo na
coleta de dados secundarios que foram obtidos t& par registro dos prontuarios
elaborados pela CCIH sobre prevaléncia de infeagdggcomiais em hospitais de nivel

terciario no municipio de Fortaleza (CE).

6.2. Periodo do Estudo O estudo foi realizado com dados pleriodo de janeiro de
2005 a dezembro de 2007.

6.3. Fonte de Dados:As informacdes foram coletadas dos registros dami€30es de
Infeccdo Hospitalar dos hospitais participantesspital Geral César Cals (Instituicdo

01) e Hospital Geral de Fortaleza (Instituicéo 02).

6.4. Critérios de Elegibilidade: Como critério de inclusdo para o estudo foi
considerado os registros dos prontuarios dos aesdid dos hospitais participantes no
periodo de janeiro de 2005 a dezembro de 2007aetedzado como caso de infeccéo
hospitalar segundo a portaria N° 2.616 MS/GM, ded&2maio de 1998 da Agéncia
Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA), que aide do seguinte modo: “Infeccao
hospitalar é aquela adquirida apds admissédo demtace que se manifesta durante a
internacdo ou apls a alta, quando puder ser raktdo com a internacdo ou

procedimentos hospitalares”.

Segundo a ANVISA, para ser diagnosticada comoc@dfe hospitalar é
necessario valorizar as informagfes provenienteseui@éncia clinica, oriunda da
observacao direta do paciente ou da analise dpreetuario; resultados de exames de
laboratorio, ressaltando-se os exames microbiaddgie a pesquisa de antigenos;
quando, na mesma topografia (sitio anatdmico) ee fqudiagnosticada a infeccéo
hospitalar for isolado microrganismo diferente,.88g do agravamento das condi¢des
clinicas do paciente; quando se desconhecer adpedmincubacédo do microrganismo e
nao houver evidéncia clinica e ou dado laboratad@linfeccdo no momento da
admissao; toda manifestagcdo clinica de infeccaosquapresente a partir de 72 horas

apos a admissao; as infec¢cbes manifestadas an# lwras de internamento quando
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associadas a procedimentos diagndésticos invasivosterapéuticos realizados durante
este periodo (disponivel emttp: //www.anvisa.gov.br/legis/portarias/261& acesso
em 02 de julho de 2007).

6.5. Critério de exclusaa

Serado excluidos todos os casos que nao forem earaclos de acordo com a

definicdo da ANVISA para diagnostico de Infeccaspitalar no periodo em estudo.

6.6. Area de Estudo:
O presente estudo foi realizado em dois hospgarsis de nivel terciario no

municipio de Fortaleza, estado do Ceara.

6.6.1. Hospital Geral César Cals (Instituicdo 01)

Constitui-se um complexo hospitalar, vinculado ar&&ria Estaduale Saude,
e prestacdo de servico para todo estado do CeasdauiFcomo missdo “Atuar como
hospital geral de assisténcia tercidria humanizadan procedimentos de alta
complexidade, em clinica e cirurgia, e no atendimemmaterno-infantil,
preferencialmente a pacientes do Sistema Unicoalles SUS e como hospital de

ensino e pesquisa’.

Atualmente constitui-se uma unidade de referémeanivel terciario e de

ensino, nas areas de Clinica Médica, Neonatoldgiep- Ginecologia e Cirurgia Geral.

A Instituicdo possui uma capacidade fisica ingtalde 276 leitos distribuidos
nas diversas clinicas, perfazendo uma taxa deubddnario/leito, sendo 69 leitos na
clinica médica, 80 na clinica cirargica, 57 na ichnpediatrica e 70 na clinica
obstétrica, conta com 12 leitos de UTI adulto, &ios de UTI neonatal de alto risco e
36 leitos de médio risco.

A Instituicdo tem um servico de cirurgia geral gueomposto por um Centro
Cirargico, com 05 salas devidamente equipadas e sateade recuperagdo com 04
leitos. Em suporte de internamento, dispbe de #&slem enfermarias, destinados a
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receber paciente de todo estado do Ceara. O “staftfico € composto por cirurgides
gerais, toracicos, vasculares, neurocirurgidestipts, colo-proctolégicos e uroldgicos.

Possui uma equipe multiprofissional e realiza esdimy 360 procedimentos
cirdrgicos ao més, assim distribuidos: 160 cirwgia médio porte, 40 de grande porte

e 200 procedimentos de pequeno porte.

Sao desenvolvidas atividades académico-pedagygiea formas de internato
em medicina, residéncia médica, especializacddgiese treinamento nas diversas

areas da saude, igualmente em niveis superior ®méd

A Instituicdo integra a Politica Nacional de Medmemtos e Assisténcia
Farmacéutica e também é integrante da rede dethissgentinela da Agéncia Nacional
de Vigilancia Sanitaria (ANVISA), contribuindo natificacdo de eventos adversos nas
areas de farmacovigilancia, tecnovigilancia e hagi@wicia. Possui uma CCIH

instalada e conta com um laboratoério de Microbi@lgmara da suporte a comissao.

6.6.2 Hospital Geral de Fortaleza (Instituicao 02)

Possui amplo atendimento como hospital geraltqmds assisténcia a pacientes
portadores de enfermidades graves, de alta condplésie risco, de acordo com seu
perfil terciario, realiza varios os procedimentas alta complexidade. Possui como
missdo: “Promover a recuperacdo e saude da populagén qualidade, através de
servicos de alta complexidade, além de contrib@irappesquisa e formacao de

profissionais da area da saude”.

Conta com 357 leitos de internacdo em funcionameseindo 57 complexos (32
de UTI adulto, 12 na UTI neonatal e 13 na UnidaeleJd| Neonatal de médio risco),
103 cirargicos, 14 para transplante renal, nove n@erocirurgia e os demais
compartiihados em diversas especialidades médicaso:c Clinica Médica,
Hematologia, Nefrologia, Neurologia, Leitos de Egésrcia, prestando atendimento em
mais de 40 especialidades, dispbe ainda, de Ldivaratle Analises Clinicas e

Anatomia Patoldgica.
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A Instituicdo integra a Politica Nacional de Mexdiientos e Assisténcia
Farmacéutica e também é integrante da rede dethissgentinela da Agéncia Nacional
de Vigilancia Sanitaria (ANVISA), contribuindo natificacdo de eventos adversos nas

areas de farmacovigilancia e tecnovigilancia.

A Instituicdo possui uma Comissao de Infeccdo Halsp instituida e utiliza a
metodologia do Center for Disease Control and PreventiqitDC) — USA,
estratificando os indicadores por risco, permitindomparacdes com dados de

instituicbes nacionais e internacionais.

6.7. Diagnostico clinico e espécimes selecionados:

Para o estudo foram selecionados, (i) por meiaddatificacéo laboratorial:
amostras de sangue, urina, aspirado traqueal, dertateter, ferida cirtrgica, abscesso,
secrecdo em geral e trato respiratorio e (ii) agéks clinicas, conforme a indicacédo nos

prontuéarios dos pacientes diagnosticados com iatehbospitalar.

6.8. Andlise Qualitativa:

Os responsaveis pelos registros das infeccOescomsais das instituicoes
selecionadas foram convidados a participar de umir@wasta para a coleta de dados
relativos aos procedimentos de vigilancia (Anexe ks casos de infeccado hospitalar

foram coletados dos prontuérios, impressos e tigatios, dos pacientes (Anexo ll).

Um registro fiel e detalhado de cada entrevistapfis o diario de campo, com
as informagdes relevantes para o estudo, incluasdsituacoes de trabalho detectadas e

percebidas pelo responsavel pela pesquisa.

6.9. Andlise Quantitativa:

Os dados coletados foram digitados em um bancoprograma Excel
(Microsoft Corp./USA), submetido ao processo desgarento de registros seguido de
depuracdo dos registros repetidos, com posteridlisenno programa estatistico,
Statistical Package for the Social Sciences (SR8&g0 14,0.
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Empregou-se o teste estatistico de Student padifeasncas entre as meédias.
Foi considerado estatisticamente significativo jpnes <0,05 e intervalo de confianca

de 95% em torno das medidas obtidas.

Os resultados obtidos nos dois hospitais foramesgmtados de forma
descritiva, comparado-os entre si, a partir de:emdorde casos de infeccoes nosocomiais
por idade, sexo, periodo de internacdo hospitalaenca preexistente; taxas de
prevaléncia de infeccdo hospitalar, taxa de sucessoura das infecgOes e taxa de
Obitos, a identificacdo das bactérias envolvida®se procedimentos adotados de

prevencao e tratamento nas infeccdes registradas.
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7.0. ASPECTOS ETICOS:

O estudo foi realizado segundo as recomendacdeSodselho Nacional de
Saude, numero 196/96 — Diretrizes e Normas Regrdadde Pesquisas Envolvendo

Seres Humanos.

Nesse sentido foram utilizados: o Termo de Consemtio Livre e Esclarecido /
TCLE para participacdo dos responsaveis pela C@héexo 1), cujos nomes serdo
codificados para a nao identificacdo dos entredistao Termo de Autorizacdo da

Unidade Hospitalar Para Uso dos Dados (Anexo V).

O presente estudo ndo acarretara em maleficiossfweig para os sujeitos da
pesquisa e quanto aos resultados, os mesmos sgtdgados para a comunidade
cientifica, sera assegurado a confidencialidadeniarato e sigilo ético. O Projeto foi
apresentado ao Comité de Etica em Pesquisa (CBEPEsdola Nacional de Saude
Publica Sérgio Arouca / FIOCRUZ e aprovado sob 49007.
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8.0 RESULTADOS

Nas duas Instituicdes pesquisadas, Hospital Ge&shiCCals e Hospital Geral de
Fortaleza, os responsaveis pelas CCIH respondentéegralmente ao questionario
referente a atuacdo das mesmas (Anexol). Alem wi@sias definidos na Portaria
2616/1998 do MS, também sé&o utilizados nas inglies os estabelecidos no guidelines
pelo Center disease for Contr@CDC).

Dentro da tematica observou-se que ambos os hsspitssuiam CCIH
atuantes e seguindo o protocolo estabelecido p&I¥I®A sobre as medidas que
devem ser adotadas para vigilancia e controletdas |

O questionario foi dividido nos seguintes temaatacteristicas da CCIH,
critérios adotados para o diagnostico das infeccBespitalares (IH), coleta
sistematizada de dados, método de coleta de dadékse e divulgacdo dos dados,
capacitacdo permanente das CCIH, comisséo intexnictseguranca e geréncia de
risco. Exceto o Hospital Geral de Fortaleza quepracedia a elaboracéo de relatorios
de bidpsia ou exames especializados como critéri giagnosticar infeccao hospitalar.
(Tabela 01).
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Tabela 01 Perfil das CCIH dos hospitais Geral Cesar C&&rl de Fortaleza, estado do
Ceard, periodo de janeiro de 2005 a dezembro dé 200

Caracteristicas das CCIH Instituicdo 01 Instituifdo
Possui CCIH Sim Sim
Reallz? vigilancia epidemiologica das sim Sim
infeccoes.

Sao desenvolvidas acdes pelos setores

do hospital visando a utilizag&o racional Sim Sim

de antimicrobianos

Critérios adotados para diagnosticar as IH:

a) Clinicos Sim Sim

b) Terapéuticos Sim Sim

c) Laboratoriais Sim Sim

d) Relatorios cirdrgicos Sim Sim

e) Radiolégicos Sim Sim

f) Relatério de biépsia ou exames especializados m Si N&o

g) Relatorios de necropsias Sim Nao
h) Outros Nao Nao
Coleta sistemética de dados Sim Sim
Métodos de coletas de dados:

a) Passivo: Sim Sim

b) Ativo: Sim Sim

c) Ativo e passivo: Sim Sim

d) N&o utiliza nenhum método:

Analisa os dados: Sim Sim
Divulga os dados : Sim Sim
EX|ste~capaC|ta(;ao permanente das equipes que sim Sim
Compdem a CCIH:

Possui comisséo interna de Biosseguranca: Sim Sim
Possui geréncia de risco Sim Sim
a) Farmacovigilancia: Sim Sim

b) Tecnovilancia: Sim Sim

¢) Hemovigilancia: Sim Sim
Notifica os eventos adversos Sim Sim

O programa de controle de IH tem alcancado o oojeti
Hospital 01 ( ) Nunca Raramente () Na maioriadasvezes( ) sempre ( X)
Hospital 02 () Nunca Raramente () Na maioria das vezes( X ) sempre( )

Fonte: CCIH
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Com relagéo as estratégias utilizadas pelas CCiél gianinuicdo dos riscos de
IH, além das medidas de higiene e limpeza foraado# pelas profissionais da CCIH

algumas medidas relatadas abaixo:

Hospital Geral César Cals (Instituicdo 1): “ Ealg@io permanente; supervisao
em servico, higienizacdo das méos pelo pessoagilgt@ncia; Precaucao de isolamento
em todos os casos; Central de material e estgdlizadJso racional de antimicrobianos;
normatizacdo dos procedimentos; supervisdo nacardélie procedimentos invasivos,

segue a metodologia NNIS ”.

Hospital Geral de Fortaleza (Instituicdo 2): “ \necdo das infeccbes nos
principais sitios, urina, respiratério, cirdrgico sangue; Medidas de precaucédo e
isolamento; Controle racional de antimicrobianogyriatizacdo de procedimentos
invasivos que possam envolver infec¢des; Utilizammegodologia NNIS”.

Os dados quantitativos apresentados representaesutados obtidos nas duas
Instituicbes: Hospital Geral César Cals e Hospghatal de Fortaleza nos trés anos de
estudo, de 2005 a 2007.

Durante o periodo de 2005 a 2007 nas UTI de antasttuicdes participantes
foram encontrados 1488 casos diagnosticados cofeocao hospitalar segundo os
critérios definidos pela Portaria 2616/MS/1998.a&& de incidéncia detectada nos trés
anos de estudo foi de 37% (550) no Hospital Céals @1 12% (183) ao ano e de 52%
(774) no Hospital Geral de Fortaleza ou 17% (258) amo. A diferenca foi

estatisticamente significativa (p<0,05) (Figura.01)
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Figura 01: Taxa de incidéncia nas duas instituicdes nosamés de estudo, 2005 - 2007

Inst. 01 Inst. 02

A permanéncia dos pacientes nas instituicdes etdgdaostrou que no Hospital
César Cals, esta chegou aos 50 dias. No entantdpspital Geral de Fortaleza foi de
114 dias; diferenca significante (p<0,05) (Figu2a. 0

Figura 02. Tempo de permanéncia hospitalar dos pacientearebas as instituicdes,
2005-2007
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Inst.0
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Tabela 02:Distribuicdo por faixa etéria, sexo e sitio anat@ios casos de infec¢ao
Hospitalar na UTI, Fortaleza, 2005 a 2007

Variavel Instituicdo 01 Instituicdo 02
N % N % Total p-valor

Idade <0,05
15-34 101 22,1 111 11,5 212
35-54 95 20,7 220 22,6 315
55-74 141 30,9 414 42,7 555
75+ 120 26,3 225 23,2 345
total* 457 100 970 100 1427
Média + s 56422 60+18  (t=3,11; P=0,002)

Sexo <0,05
Masculino 200 39,8 507 51,4 707
Feminino 302 60,2 479 48,6 781
Total* 502 100 986 100 1488

Sitio Anatémico <0,05

Respiratorio 146 29 325 33 471

Urinario 70 14 247 25 317

Sangue 104 20,8 190 19,3 294

Cateter 62 12,4 68 6,9 130

Ferida operatoria 7 1,4 43 4,4 50

Escara 5 1 0 0 5

Outros 32 6,3 39 3,9 71
Ignorados 76 15,1 74 7,5 150

Total 502 100 986 100 1488

* Excluido os ignorados

Na tabela 02, verificou-se que durante o periodesiodo a amplitude da faixa
etaria variou de 15 a 95 anos, com maior acometonga infeccbes concentrando-se
entre 55 e 74 anos, nas duas unidades 141 e 4B9(3042,7% respectivamente). A
média de idade foi 56 + 22 para a instituicdo @& €0+18 para a instituicdo 02.

Observou-se que na instituicdo 01, a faixa etdds jovem entre 15 e 34 anos
apresentou o dobro do percentual da instituicaoC@statou-se também, que ha um

decréscimo nas duas instituicdes para a faixaaetdm 75 anos e mais.

Com relacédo a variavel sexo observou-se que abdigio dos pacientes na

instituicdo 01, apresentou maior percentual de geranino 302 (60,2%) fato que
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chamou atencao. Na instituicdo 02, a maior conaeétr de infecgoes 507 (51,4%), foi

no sexo masculino.

No que se refere a topografia das infeccdes, n#uigdo 01 os sitios de
infecgdo hospitalar predominantes foram respiratd4ié (29%), sangue 104 (20,8%) e
urinério 70 (14%), enquanto na instituicdo 02 formmespiratorio 325 (33%), urinario
247 (25%) e sangue 190 (19,3%). Observou-se qii® gespiratorio € o que apresenta
maior prevaléncia nas duas instituicbes. Evidensouambém o dobro de casos
ignorados do sitio anatdmico da instituicdo 01, d@{15,1%) em relacdo a instituicdo
02, com 74 (7,5%). As topografias que apresentaremor prevaléncia para as duas
unidades foram cateter, ferida operatoria e tegteneRercebeu-se que ndo houve

associacao topografica entre as duas unidades de UT

Verificaram-se diferengas estatisticamente siggiifi@s entre idade, sexo e sitio

anatémico para as duas instituicdes com p<0,05.

Tabela 03:Perfil das Infec¢cdes Hospitalares por instituigde UTIs de Fortaleza,
2005 a 2007, N=1488

Variaveis stituicoes

Instituicdo 1 Institéiag 2

N =502 N= 986

N % N % -valor

Critérios Diagndsticos * <0,05
Clinico 89 17,8 576 57,8
Laboratorial 413 82,2 419 42,2
Procedimentos invasivos * <0,05
Sim 487 99,2 976 100
Nao 4 0,8 0 0
Obitos * >0,05
Sim 270 54,1 508 51,9
Nao 229 45,9 469 48,1

* Retirados os casos ignorados

A tabela 3 avaliou os critérios para o diagnésties infecgbes hospitalares,

utilizando-se critérios clinicos baseados na médtgim NNIS ou na Portaria
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2616/MS/1998 e/ou de acordo com diagnéstico laboedt ou seja, com a
identificacdo do agente etiologico. A Instituicad 8presentou superioridade para o
laboratorial 413(82,2%) em relacdo a instituicdocdn 419 (42,2%). Verificou-se
também, que na instituicdo 02 ndo houve grandeedifa entre o diagnostico clinico
576 (57,8%) e o laboratorial 419 (42,2%).

Quanto ao uso de procedimentos invasivos constg@ue as duas instituicoes
apresentaram umstatussemelhante, Instituicdo 01, 487 (99,2%) e a bngéib 02, com
976 (100%). As duas instituicbes apresentaram ugmifisativo numero de
procedimentos invasivos acima de 99%. Demonstrgoeéotodos foram submetidos a

algum tipo de procedimentos invasivo durante aaento.

Neste estudo registrou-se o percentual de Obitperiem ao de alta dos
pacientes, com valores acima de 50% para as dstésigbes, instituicdo 01, com 270
(54,1%) e a instituicdo 02, com 508 (51,9%). Nes=eientes fatores propicios como
tempo prolongado de internamento, procedimentossinmgs, susceptibilidade dos
pacientes, idade, uso de imunossupressores, ddengase e condi¢des nutricionais,

contribuiram para esse achado.

Tabela 04 Distribuicdo da freqiiéncia de procedimentos iiwas UTI, Fortaleza,
2005 a 2007
Procedimentos Invasivos Instituicdo 01 Instituifao Total

N % N %

Respiracéo Assistida 82221,7 457 30,5 1279
Cateter Vascular 820 21,6 410 274 1230
Sonda urinaria 479 12,7 403 27 882
Sonda Nasogastrica 646 17 104 7 750
Entubacéo 705 18,7 7 0,5 712
Traqueostomia 141 3,8 9 0,7 150
Dissecacao venosa 29 0,8 46 3 75
Alimentacéo parenteral 50 1,3 24 1,6 74
Hemodialise 55 1,4 14 0,9 69
Cirurgia 15 0,4 7 0,5 22
Quimioterapicos 4 0,2 4 0,2 8
Aspiragdo vias aéreas inferiores 3 0,1 5 0,3 8
Outros 13 0,3 6 0,4 19
Total 3782 100 1496 100 5278

57



A tabela 04 demonstra a freqiéncia de utilizaca@rdeedimentos invasivos
gue estavam notificados nos prontuarios dos paserom IH durante o periodo do
estudo. Foi constatado um total de 5278 procedimsepdra as duas instituicdesgue

significa mais de um procedimento para cada pazient

A respiracdo assistida foi o procedimento que @ptest maior freqiiéncia para
as duas instituicdes, com 822 (21,7%) para a ungdido 01 e 457 (30,5%) para a
instituicdo 02. E importante ainda, ressaltar asqmea de outros procedimentos, tais
como, cateter vascular, quando foram observadssgsntes frequéncias, 820 (21,6%)
e 410 (30,5%) (p<0,05), para as instituicbes 02 ,er@spectivamente; sonda urinaria,
479 (12,7%), instituicdo 01 e 403 (27%), institoig@2 e intubacédo, 705 (18,7%),
instituicdo 01 e 07 (0,5%), instituicdo 02. Nestembp procedimento verificou-se

significativo decréscimo entre as duas instituig{e®,05).

Os outros procedimentos como traqueostomia e helgrli apresentaram
frequéncias distintas e significativas (p<0,05)rerds instituicdes. Ao contrario da
alimentacdo parenteral, quimioterapicos, dissecae@iosa, aspiracdo das vias aéreas
inferiores e cirurgia quando nao foram detectadfasethcas significativas (p>0,05).
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Tabela 05:Causas de interna¢cdes com multiplas associacdestalegia, UTI,

Fortaleza, 2005 a 2007

Doencas Instituicao 1 Instituicao 2 Total
N % N %
Pneumonia 150 21,0 234 17,7 384
HAS 112 15,7 265 20,0 377
AVC 79 11,0 206 15,6 285
Sepse 75 10,5 139 10,5 214
DM 73 10,2 162 12,3 235
Cancer 30 4,2 20 15 50
Convulséo 28 4,0 4 0,3 32
Ulcera 26 3,6 12 0,9 38
ICC 20 2,8 50 3,8 70
DPOC 20 2,8 15 1,1 35
LES 19 2,7 15 1,1 34
ITU 16 2,3 62 4,7 78
Pancreatite 13 1,8 18 1,4 31
Hidrocefalia 12 1,7 24 1,8 36
Meningite 12 1,7 17 1,3 29
Apendicite 10 1,4 18 1,4 28
AIDS 4 0,6 4 0,3 8
Les&o por arma 4 0,6 12 0,9 16
Cesaria 3 0,4 0 0 3
Curetagem 3 0,4 0 0 3
Hemorragia 3 0,4 1 0,1 4
Eclampsia 1 0,1 0 0 1
Cardiopatia 1 0,1 6 0,4 7
Miocardite 0 0 3 0,2 3
Aneurisma 0 0 31 2,4 31
Anemia 0 0 2 0,2 2
Dengue 0 0 1 0,1 1
TOTAL 714 100 1321 100 2035

HAS - Hipertensdo Arterial Sistémica; AVC- Acidentéascular Cerebral; DM -
Diabetes Mellitus; ICC-Insuficiéncia Cardiaca Casty@; DPOC- Doenca Pulmonar
Obstrutiva Cronica; LES - Lupus Eritematoso Sist&milTU - Infeccdo do Trato
Respiratorio; AIDS- Sindrome da Imunodeficiénciegauida

Com base na tabela 05, observou-se as principasaisae internacdo durante o

periodo do estudo, constatou-se que os pacientesemparam multiplas associacdes de

patologia. Na instituicdo 01, observou-se o predamda pneumonia, com 150 (21%)

casos, seguido pela hipertensdo arterial sisténiitd, (15,7%), acidente vascular
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cerebral, 79 (11%), sepse, 75 (10,5%), diabeteitoll 73 (10,2%). As demais

patologias apresentaram frequéncia inferior a 10%.

Na instituicdo 02, o maior percentual de internae#io como causa hipertensao
arterial sistémica 265 (20,0%) casos, em seguigmeumonia, com 234 (17,7%),
acidente vascular cerebral, 206 (15,6%), diabet#itase 162 (12,3%), sepse, 139
(10,5). Assim como na anterior, para a instituiQdpas outras patologias apresentaram

freqUéncia, também, inferior a 10%.

Vale ressaltar que as cinco principais causas tdenagao nas duas instituicbes

foram as mesmas, porém em ordens diferentes.

As doencas de base detectadas entre os casos dizetm a seguinte
distribuicdo, respectivamente para o Hospital C&€sds e Geral de Fortaleza: cancer,
30 e 20; Lupus eritematoso, 19 e 15 e AIDS com &4 jambos. Nao foi observada
diferenca significativa (p>0,05) (figura 03).

Figura 03: Numeros absolutos de doenca de base encontradpaaentes com IH nas
duas instituicdes, 2005-2007
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Durante o periodo do estudo foram isolados nas ithséituicdes participantes,
1488 casos provenientes de infeccdo hospitalados®d2 (33,7%) na instituicdo 01 e
986 (66,3) na instituicdo 02, desse total, 395nomnsiderados ignorados, pois nédo

constavam os dados de microrganismos isoladosambyatrio.

Do total de 148 Cocos Gram positivos 0s mais peenat para instituicdo 01 foi
Staphylococcus aureugl4 (8,8%), Staphylococcuscoagulase negatiyald (2,8%),
Enterococcus faecalisoito (1,6%), seguindo-se outros patdgenos com meno
frequéncia. Na instituicdo 02, observou-se q&taphylococcusoagulase negatiyd?7
(4,8%) apresentou a maior prevaléncia, seguinddtagghylococcus aureul (2,1%).

O Enterococcus faecalimpresentou um pequeno percentual, oito (1,6%) para
instituicdo 01 e dois (0,2%) para a instituicdo G®@m relacdo aos outros patdogenos

Gram positivos verificou-se menor frequéncia parduas instituicdes (Tabela 06).

Observou-se que nas duas instituicbes o maioreperal de infeccdes foi
ocasionado por bacilos Gram negativos, dos quaigie frequente foi @seudomonas
aeruginosal22 (24,3%) e 163(16,5%), respectivamente para uas dnstituicoes.
Seguiu-se ainda, padrao semelhante para as dumdasiestudadas, com respeito ao
Acinetobacter baumanb3 (10,6%) e 109 (11,0%llebsiella pneumoniad4(8,8%) e
81(8,2%);Escherichia coli38 (7,6%) e 35(3,5%).

A distribuicdo da frequéncia dos outros microrgauas apresentou-se sem
grandes diferencas para as duas instituicdes, goaet&o dos fungos onde se observou
que, na instituicdo 02, os fungos representam 1@b8sisolados, enquanto que, na
instituicdo 01, apenas 2,8%. Em relacdo ao numercados de infecgdo hospitalar em
que o microrganismo néo foi identificado, obsergeugue a instituicdo 02 apresentou o

dobro do percentual da instituicdo 01.
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Tabela 06 Frequéncia de microrganismos isolados por ingéity UTI, Fortaleza, 2005 a 2007

Microrganismo Instituicdo 1 Instituicéo 2 Total
N % N %

Staphylococcus aureus 44 8,8 21 2,1 65
Staphylococcusoagulase negativa 14 2,8 47 4,8 61
Enterococcus faecalis 8 1,6 2 0,2 10
Streptococcus spp 2 0,4 6 0,6 8
Cocos Gram positivos ndo identificados 0 0 4 0,4 4
Total de Cocos Gram positivos 68 13,6 80 8,1 148
Pseudomonas aeruginosa 122 24,3 163 16,5 285
Acinetobacter baumannii 53 10,6 109 11,0 162
Klebsiella pneumoniae 44 8,8 81 8,2 125
Escherichia coli 38 7.6 35 3,5 73
Enterobacter aerogenes 28 5,6 6 0,6 34
Proteus mirabilis 12 2,4 15 1,5 27
Bacilo Gram negativo n&o fermentador 0 0 15 1,5 15
Enterobacter Cloaceae 5 1 10 1.0 15
Enterobacter aglomerans 10 2 0 0 10
Pseudomonas stutzeri 2 0,4 6 0,6 8
Burkholderia cepacea 1 0,1 7 0,7 8
Enterobacter gergonviae 6 1,2 1 0,1 7
Serratia marcescens 0 0 7 0,7 7
Morganella morganii 4 0,8 3 0,3 7
Citrobacter freudii 4 0,8 2 0,2 6
Enterobacter spp 0 0 6 0,6 6
Pseudomonas spp 4 0,8 0 0 4
Proteus spp 0 0 4 0,4 4
Strenotrophomonas malthophila 0 0 3 0,3 3
Providencia stuarti 0 0 3 0,3 3
Corinebacterium spp 2 0,4 0 0 2
Klebsiella oxitocica 2 0,4 0 0 2
Enterobacter sacasaki 2 0,4 0 0 2
Cedecea spp 2 0,4 0 0 2
Alcaligens xilosidans 0 0 2 0,2 2
Aeromonas hidrophyla 0 0 2 0,2 2
Providencia spp 0 0 2 0,2 2
Serratia rubidae 1 0,1 0 0 1
Pseudomonas fluorences 0 0 1 0,1 1
Acinetobacter lowfii 0 0 1 0,1 1
Pseudomonas Kesineri 0 0 1 0,1 1
Total de bacilos Gram negativos 342 68,1 485 49,2 827
Total de fungos 14 2,8 104 10,5 118
Ignorados 78 15,5 317 32,2 395
Total de isolados 502 100 986 100 1488
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De forma resumida, o perfil de microrganismos dota em ambas as
instituicdes. Na instituicdo 01, foi de 33.7%, @agpa instituicdo 02, foi 66,3%, assim
distribuidos, respectivamente: 45.9% e 54.1% pa< Gram positivos, 41,4% e
58,6% para bacilos Gram negativos e de 11.9% &@pdra fungos. Cerca de 19,7% e
66,3% de ignorados nas instituicbes 01 e 02. nfge significativas foram
encontradas entre 0 encontro de fungos nas IHstiduicdo 01, 14 (11.9%) achados e,
na instituicao 01, 104 (88.1%) (p<0.05) e nos cagosrados, ou seja, em que nao foi
mencionado o patdgeno, 78 (19.7%) e 317 (80.3%pexdivamente nas instituicbes
(p<0.05) (Tabela 07 e Figura 04).

Tabela 07 Perfil de Microrganismos isolados em ambas asWdlperiodo de 2005 a 2007

Microrganismos Instituicdo 01 (%) Instituicdo 02 (%) Total (%)
Cocos Gram positivos 68 (45.9) 80 (54.1) 148 (9,9)
Bacilos Gram negativos 342 (41.4) 485 (58.6) &56)
Fungos 14 (11.9) 104 (88.1) 118 (8.0)
Ignorados 78 (19.7) 317 (80.3) 395 (26.5)
Total 502 (33.7) 986 (66.3) 1488 (100)

Figura 04: Perfil de microrganismos por categoria nas dudgurnges, 2005-2007
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9.0. DISCUSSAO

A infeccdo hospitalar apresenta-se como um agravogrdnde significado
epidemiolégico dentro do contexto da assisténcepitalar. Suas consequéncias quer

do ponto de vista humano ou econdémico, sao relesant

De modo geral, as infeccbes hospitalares ndo swvaraleas taxas de
morbimortalidade, como também, ampliam o tempo etenpnéncia dos pacientes nos
hospitais, com o0 conseqiente aumento do custoatintento e uma maior utilizagéo

dos leitos hospitalares.

Quando se trata de infeccdo hospitalar, ndo se mmldtar as outras
repercussfes, a quais extrapolam custos devidauraerdao do periodo de internagéo
com o tratamento adicional. HA que se considemabéan, a interrupcdo da vida
produtiva do individuo, assim como a possibilidddeacdes legais requeridas contra o
hospital e profissionais, pelo fato de o pacientgar-se prejudicado em sua saude.
Especialmente nas ultimas décadas, ressaltam-seisbes com processos judiciais
quando o prestador de servi¢o € julgado culpadujosenuitas vezes apenado com o
pagamento de indenizacdes ao paciente ou aosasailisufes pelos danos causados por
IH (ANDRADE; ANGERAMI, 1999; ANDRADE, 2005).

Estudos de custos diretos, realizados na UTI ditbdsSao Paulo, em 2002,
em pacientes com IH poPseudomonas aeruginosa Acinetobacter baumanii
multirresistentes apontam resultados alarmantessdde estudos, calcularam-se o0s
custos médios e extra, por paciente, segundo aiaige das infeccbes: pneumonia
US$ 21,188.85 e US$ 13,877.08; Infeccdo do tratodrio US$ 20,635.08 e US$
6,654.38; Infeccdo do sitio cirdrgico US$ 10,213€4US$ 3,929.83; Infeccdo da
corrente sanguinea US$ 8,573.64 e US$ 1,7538i88a no mesmo estudo, verificou-se
que existe uma diferenca substancial entre perncanérédia de 45 dias para 0s casos
de IH e 6,8 para os nao casos (ANDRADE, 2005).

Com a chegada do século XXI, percebe-se um novaricena medicina, em
consequéncia do grande avanco cientifico e tecrmoldda globalizacdo das relacdes

humanas, desencadeada pelas conquistas nos se®rdslecomunicacédo e de
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informatica. No entanto, o reconhecimento, cada weaior, de novos agentes
infecciosos e o0 ressurgimento de infecgbes, que pi@co tempo estavam
presumivelmente controladas, também caracterizae resva fase. Soma-se a estes
problemas o niumero cada vez maior de agentes io$escque adquiriram resisténcias
a uma série de drogas antimicrobianas, como coéeei@ide um processo de selecéo
gerado pelo uso desenfreado e inadequado das tieapedrogas com acdes cada vez
maiores (ANDRADE; ANGERAMI, 1999).

Atualmente, devido ao alto nivel de tecnologia esgpdo nas UTI, temos como
consequéncia o prolongamento da sobrevida do fiacier®smo 0s que se encontram
em situacdes adversas. Porém, por outro lado, most@om o 6nus do risco de IH.
Nesse contexto, a UTI constitui um importante fdeoatencéo relacionada as praticas
assistenciais por representar, em média de 20 a 88%das as infec¢des notificadas
no ambito hospitalar.

No Brasil, os leitos destinados para UTI, repres@ninenos de 2% dos leitos
hospitalares disponiveis, no entanto, contribuemm coais de 25% das infec¢des
hospitalares, com impacto significativo nos indias morbidade e mortalidade
(BANDERO FILHO et al, 2006). Além disso, a mortalidade relacionadaaia t
infeccbes pode representar 25% de Obitos, poderdtaxas serem ainda maiores
dependendo do perfil da UTI, do paciente, da gealadclinica, uso de procedimentos
invasivos, imunossupressores e antimicrobianosjpulagéo constante dos pacientes,
tipo de vigilancia utilizada na instituicdo, aléra baixa adesédo da equipe assistencial
multiprofissional aos protocolos/medidas de coetrdé infeccdo (OLIVEIRAet al,
2007).

A infeccdo hospitalar € geralmente provocada pefpr@a flora bacteriana
humana, que se desequilibra com o0s mecanismos f#sadantiinfecciosa em
decorréncia da doenca, dos procedimentos invagsawes, cateteres e cirurgias) e do
contato com a flora hospitalar, a probleméticacees cada dia, considerando que o
custo dos pacientes com IH é trés vezes maior qaepdcientes sem infec¢cdo e no
paciente idoso esta relacionado com alta taxa de#ahldade como tem mostrado a
literatura (VILLAS BOA; RUIZS, 2004; MOURAet al, 2007).
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Nesses pacientes criticos existe uma série deiag8es de fatores propicios
para o surgimento de IH, dentre esses se destgcava@ade dos pacientes, ou seja,
apresentam instabilidade de um ou mais dos seignsis organicos. Esses pacientes
possuem risco iminente de vida ou sdo portadoredodecas de base severas, que 0s
fazem viver freqlentemente a custa de medidasoadisi de suporte, muitas das quais
com a quebra de barreiras de defesa organica, mpeote de cateteres, entre outros.
(BANDERO FILHOet al, 2006; LIMA,2007).

Adicionalmente, existem outros fatores que debilisua resposta imune, como
0S nutricionais, o uso de determinados medicamertomo corticoides e
antimicrobianos, que modificam a flora do pacients, multiplos procedimentos
invasivos, o tempo prolongado de internamento, ctamimém, uma maior colonizagao
ou infecgcdo prévia por agentes MDR sao fatoredste para a gravidade da infeccdo
(LIMA, 2007).

Estudos realizados nos Estados Unidos pelo Ceatia @ontrole de Doencas
(CDC) de Atlanta (através do projeto SENIGStudy on the Efficacy of Nosocomial
Infection Contrg) mostram que a infeccdo hospitalar prolonga a geémcia de um
paciente no hospital em pelo menos quatro diasusio adicional de U$ 1.800,00. Para
reduzir o problema, a Organizacdo Mundial de Saéidemenda a adocéo de politicas
nacionais de prevencédo e controle de infeccao tadspestimulando a constituicdo de
comissbes de controle de infeccdo em todos os thaspi(Disponivel em:
<http://www.opas.org.br/sistema/fotos/hospitalal.PDFacesso em: 15 de julho de
2008).

Nos trés anos de estudo nas duas instituicbes fermantradas as taxas de IH
de 37% ao ano no Hospital César Cals e de 52% spitdb Geral de Fortaleza. No
entanto, no HGF alguns dados de internamento mafddgam perdidos durante o ano
de 2006.

Neste tipo de estudo de IH deve-se levar em camrgide: a estrutura fisica,
organizacional e funcional das diferentes instiieg;e os resultados encontrados devem
ser transformados em medidas para melhorar a qdalida assisténcia prestada aos

usuarios do servico de saude.
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No presente estudo encontrou-se uma elevada taka das duas instituicoes.
Segundo a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) cemasidse aceitaveis indices de
infeccdo entre 9 % e 20 %. Lisbenal. (2007) estudando 16 UTI do estado do Rio
Grande do Sul por um periodo de 24 horas, encantratiferentes prevaléncias
variando entre 14% a 59%, nao conseguindo ideatifics tipos de UTI com
prevaléncia alta ou baixa, concluindo, porém, gaeausas destas diferencas podem
esta relacionadas tanto com a pratica no cuidaidmsivo como com a selecdo dos

pacientes.

A taxa de mortalidade encontrada em ambas as pidsantou-se com valores
acima de 50% para as duas instituicdes, institddgdaom 270 (54,1%) e a instituicao
02, com 508 (51,9%), demonstrando que as IH sdoaagres causas de mortes nas
UTIs. Nesses pacientes fatores propicios como tepmptongado de internacgéo,
procedimentos invasivos, susceptibilidade dos p&ese idade, uso de
imunossupressores, doenca de base e condi¢cOesiandi$, contribuiram para esse

achado.

Dados semelhantes foram encontrados por Lisoal., (2007), estudando
hospitais no estado do Rio grande do Sul, ondesade mortalidade associada a IH em
UTI foi de 45%, sendo, portanto, mais elevada gusservada em estudos fora do
Brasil (LISBOAet al.,2007).

O estudo SEPSE BRASIL encontrou uma mortalidadeajide 46% e na regiao
sul de 52,4% para sepse em UTI, dados concordapntasnosso estudo (SALLES
JUNIORet al, 2007).

O tempo de permanéncia de internacdo na UTI, valgobO dias para HGCC e
114 para HGF, com a média 29,67 dias. Um estudizada por Villas Béast al.,
(2004), em um hospital universitario em Botuca@p faulo, encontrou também dados
semelhantes de permanéncia internamento nos idgstodados, com uma média de
15,9 dias em relacdo aos pacientes sem infeccapitddas com 6,9 dias de

permanéncia.
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Estudo realizado em 16 UTI no Rio Grande do Sultempo médio de
permanéncia na UTI foi 12,5 + 22,5 (LISB@Aal, 2007). Em outro estudo conduzido
em Hospital Universitario de Belo Horizonte a médigapermanéncia na UTI (16 dias)
foi quatro vezes maior dos pacientes com IH, sepapatdo com aqueles que nao
desenvolveram infeccéo (OLIVEIRA, 2007).

No Brasil, apés a promulgacdo da portaria 196/83\linistério da Saude
elaborou um projeto de estudo denominado "EstudmsilBiro da Magnitude das
Infecgbes Hospitalares e Avaliacdo da QualidadeAd#®es de Controle de Infecgcao
Hospitalar", que foi realizado entre maio e aga#01994. Foram avaliados 8.624
pacientes com mais de 24 horas de internacéo,tenjpo médio de permanéncia foi
11,8 dias. O numero de pacientes com infeccéo tadepencontrado foi 1.129, com
taxa de pacientes com infec¢do hospitalar de 15(384maiores indices de pacientes
com infec¢do foram obtidos nos hospitais publid®s4%, e os menores, nos hospitais
privados sem fins lucrativos, 10,0%. Essa diferesggcda em parte porque os hospitais
publicos normalmente atendem casos de maior coidplgs, enquanto que os privados
sdo responsaveis por casos mais seletivos e der memplexidade. (Disponivel em:
<http://www.opas.org.br/sistema/fotos/hospitalal.PDFacesso em: 15 de julho de
2008).

Por regido, esses mesmos indices mostraram a r&gideste com 16,4%,
seguida da Nordeste com 13,1%, Norte 11,5%, Sulo9¢0 Centro-Oeste 7,2%.
Disponivel emx<http://www.anvisa.gov.br/correlatos/serv/infec.htm» acesso em: 15
de julho de 2008)

Pesquisadores explicam que grandes hospitais siianms tém mais infeccdes
do que pequenos hospitais ndo universitarios, ipaioente nos servigos cirdrgicos, 0s
hospitais sem um programa de controle de infecc@pitalar estabelecido e atuante
possuem indices de infeccdo em torno de 18% damderluiu que pelo menos 1/3
das infeccbes podem ser evitadas (VILLAS BOAS; R21GD4).

A dimensédo do problema da vigilancia epidemiolégicaais séria quando se
depara com a subnotificacdo das infec¢cdes hosgisalancluindo aquelas por mi-
crorganismos multirresistentes, ja que poucos taispdispdem de Comissao de
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Controle de Infeccao Hospitalar (CCIH) que atuamaaé continuamente, conforme
preconiza a Portaria 2616/86 do Ministério da Salfiéato que essa problematica
representa importante preocupacdo nacional, emtmra escassas intervencdes de
impacto. E o que se infere diante das dificuldades intervencdo nessa area,

especialmente quando se almeja aplica-las em asaalanal.

Dos pacientes avaliados com relacdo a idade, \ahsse que a faixa etaria
entre 55 e 74 anos apresentou maior incidénciafdegao hospitalar 141 (30,9%) para
a instituicdo 01 e 414 (42,7%) para a instituicd Dados semelhantes foram
encontrados no estudo conduzido por Villas Béiaal, (2004), com 20,4% na faixa
etaria entre 66 e 70 anos. Contudo, no mesmo@&standontraram-se dados diferentes
do nosso estudo, no qual foi observado um aumenfaixa etaria entre 80 e 91 anos
(47%), enquanto que no nosso estudo houve um deuoda prevaléncia para as duas
instituicbes na faixa etaria maior de 75 anos, 4@ (26,3%) para a instituicdo 01 e
225 (23,2%) para a instituicdo 02.

No estudo equivalente, realizado por Lisketaal, (2007) foram encontrados
dados semelhantes ao nosso, onde a idade média fap + 18 com mediana de 60

anos.

Quanto a variavel sexo, o estudo apresentou diarentre sexo masculino e
feminino para as duas instituicdes, enquanto quinstguicdo 01 o sexo feminino
apresentou maior prevaléncia 302, (60,2%), a inglib 02 foi de 479,2 (48,6%). Esse
dado obtido, com maior prevaléncia do sexo feminmzo instituicdo 01, deve-se
provavelmente ao fato da instituicdo ser referémo@erno-infantil. No trabalho
realizado por Villas Bbast al,(2004), n&o se encontrou diferenca na ocorrémeia
infeccdo hospitalar entre os sexos. Portanto, madesrealizado por Lisboat al,
(2007), dos 174 pacientes estudados, 97 (56%) doasexo masculino, demonstrando

gue néo existe relagcéo entre sexo e infec¢ao atmpit
Neste estudo, verificou-se o sitio topograficdlaressaltando-se as infec¢des

respiratorias como principal causa de infeccOes(12®%) para a instituicdo 01 e 325

(33%) para a instituicdo 02. Essas taxas corroba@@ma literatura, pois autores, com
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bases em outros estudos com o mesmo desenho, ranaontdados semelhantes
(LISBOA et al, 2007).

Trabalhos relacionados com IH em UTI colocam quefeccao respiratéria
apresenta-se como a segunda mais comum infeccaécamoil e com alta letalidade,
variando entre 33% a 71% e, com relacdo entre edsbalidade, podem atingir até
55%. A pneumonia € bastante comum principalmenteuridades criticas onde os

individuos se encontram intubados ou em ventilagécanica (MOURAet al, 2007).

Estudos de revisdo de prontuario realizados noadgstUnidos por White

(1993) encontraram uma proporcao de 55% de pneasenire os 6bitos por IH.

As infeccdes do trato urinario (ITU) e da corresnguinea (ICS) foram
diferentes para as duas instituicbes, as ICS foaarmegunda mais frequente na
instituicdo 01, enquanto que a ITU foi a segundasr@qiente na instituicdo 02,
reforcando-se os dados obtidos por outros autaede a ITU é uma das mais
prevalentes infeccoes e cerca de 70% a 88% dos aasmreram em pacientes
submetidos a cateterismo vesical por ser um prowedd invasivo. A duragcdo do
cateterismo € um dos fatores que contribuem paaéncia da infeccao urinaria. A
ocorréncia da infeccdo depende também do micragenicausador, do tamanho do
in6culo e das defesas do hospedeiro (MOURAal, 2007; OLIVEIRA et al,2007).

Dados epidemioldgicos apontam que 35% a 45% destosl casos de infeccbes
hospitalares adquiridas, sao infeccbes do tratmand, sendo que 80% estédo
relacionadas ao uso de cateter vesical de demdE®BVROS, 2003; OLIVEIRAet al,
2007).

De acordo com a literatura, a ITU é mais comumpatientes internados na
UTI, porém alguns estudos mostram a pneumonia ¢ébmdis prevalente, o que pode
ser explicado pela restricdo dos pacientes aq s frequente de sedagdo e multiplos

procedimentos invasivos das vias respiratorias YEBLRA, 2007).

Na instituicdo 01, ao contrario da instituicdo @3, infec¢cbes da corrente

sanguinea apresentaram-se como a segunda maisepteya&sses dados diferem da
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literatura, onde a infeccdo da corrente sanguipeseee como a terceira e/ou quarta
causa de infeccdo (VILLAS BOAS, 2004). Esses achatiemonstram a influéncia

entre procedimentos invasivos e a topografia daeWdenciando-se claramente a
prevaléncia de fatores de riscos associados a mlaggo do paciente por ocasido de
procedimentos invasivos (MEDEIRO®f al, 2003). Os outros sitios topograficos

seguem-se com a distribuicdo similar a literatura.

O estudo permitiu detectar que na Instituicdo @ieélominante a utilizacdo de
critérios laboratoriais para diagndstico do ageni@dgico da IH, 413(82%), enquanto
que na instituicdo 02, € mais utilizado o critéimico para o diagnostico de IH, 576
(57,7%).

No tocante a vigilancia epidemioldgica e o levargato de taxas das principais
infeccdes, a utilizagdo de critérios microbiolégicoa definicdo das infec¢des esta
associada a uma melhor sensibilidade e especifieidaanto a definicdo de casos. As
infeccdes da corrente sanguineas sao impossieeisrddefinidas, principalmente em
neonatos, assim como, naquelas infeccdes douratario e respiratério inferior que
ndo é possivel diferenciar entre colonizacdo e@dfie sem uma avaliacdo quantitativa
(GONTIJO FILHO, 2006)

E muito importante o conhecimento dos microrgansnoausadores das
infec¢cBes, evitando-se a adogdo de terapias erpincue acarreta o desconhecimento
do padrdo de resisténcia local, favorecendo o esmatessario de antimicrobianos.
Sabe-se que a resisténcia antimicrobiana é um graldema de saude publica desde
1940, quando comecgaram a surgir as primeiras ap&saphylococcusesistentes a
Penicilina, portanto faz-se necessaria a implengéotae uma politica de uso racional
de antimicrobianos (OLIVEIRA, 2007).

Consequentemente, a realizacdo da cultura e teste sehsibilidade
antimicrobiana (TSA) para o diagnéstico de IH sé@rhnde relevancia para o controle
da disseminacdo de MDR. Estudos reforcam a neeelesido conhecimento do perfil
de sensibilidade das instituicdes para direcionadidas de controle para evitar a
resisténcia bacteriana (SADDER, 2002; OLIVEIRA, 200
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O estudo permitiu observar a grande utilizacdo rdeqalimentos invasivos em
ambas as instituicdes 487(99,0%) e 976 (100%). -Sabgue a realizacdo desses
procedimentos séo fatores de risco para IH e ¢oestiuma das principais causas de
mortalidades em UTI, por provocarem o rompiments dbarreiras naturais ou
penetrarem em cavidades do organismo, abrindo wrta ple acesso para 0 meio
interno, favorecendo a penetracdo de microrganisradatimidade dos tecidos, sejam
eles estéreis ou colonizados (VILLAS BOAS; RUIZDP2Z; OLIVEIRA, 2007).

Um achado que chamou atencao foi a falta de nat#ic nas fichas pesquisadas
com relagdo ao procedimento de hemodialise, resshtse que uma das instituicdes

estudadas realiza transplante renal.

As causas mais freqlentes de internamento forardoescas respiratérias,
hipertenséo arterial sistémica, diabetes mellitasiéente vascular cerebral para ambas
as instituicdes: doencas respiratorias com 150 J24.9934 (17,7%), HAS com 112
(15,7%) e 265(20%) e acidente vascular cerebral t@rf11%) e 206 (15,6%), DM 73
(10,2%) e 152 (12,3%) dados semelhante ao nosamfoonstatado no estudo de Lima
(2007).

Nos resultados do nosso estudo, observou-se gpeetidminancia de bactérias
Gram-negativas para ambas as instituicdes, 3421%§8,e 485 (49,2%), dados
semelhantes também foram encontrados por Lima 200 uma pesquisa realizada em
127 prontuario de pacientes de UTI no periodo de magosto de 2002.

Quanto a naturezados microrganismos encontrados nas instituicdes, o
Pseudomonas aeruginosgpresentou a maior frequéncia nas duas institslich22
(24,3%) e 163 (16,5%), respectivamente. Dados $emids foram encontrados no
estudo realizado por Villas Bdas e Ruiz, 2004; aéstt al, 2007; Oliveiraet al.,2007.

Por outro lado, os autores Vilela, 2004; Bandern&oki2006; Moura.et al., 2007
apontam parétaphylococcus aureusomo microrganismo mais prevalente em seus
estudos. Esse fato demonstra que a flora de mammmos difere em diferentes

instituicoes e regides do Pais.
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Com relagcdo aos Cocos Gram positivos, 0 nosso estpdesentou dados
diferentes para as duas instituicbeS§taphylococcus auredsi o mais prevalente para
instituicdo 01 com 44 (14%) e instituicdo 02 con(221%), enquanto a instituicdo 02
apresentou maior prevaléncia par&taphylococcusoagulase negativaom 47 (4,8%)

e 14 (2,8%) para a instituicdo 01. Estudos reahiggobor outros autores apontam o
Staphylococcus aure®momais prevalente que $taphylococcusoagulase negativa
(MOURA, 2004).

Por outro lado, um estudo conduzido por BandetioH2006) em UTI infantil,
no RGS, revelou d&Staphylococcusoagulase negativaeguido doStaphylococcus
aureus como 0s microrganismos predominantes em IH rakacias com cateter
intravascular. Demonstrando no seu estudo, ques éssdérias se relacionam com o0s
cuidados de assepsia utilizados nos procedimemaldcacédo de cateteres e com o
tempo de permanéncia, uma vez que se considerée a@mo a fonte mais comum

destes dois microrganismos que causam infecctasaradas a cateteres.

Quanto a prevaléncia de fungos nas culturas de saadastituicdes, os dados
encontrados foram diferentes, a instituicdo 01 ¢dn{2,8%) e a instituicdo 02 com 104
(10,5%), provavelmente esse achado se relacionada ec grave imunossupressao
desses pacientes, com a utilizacdo de antibiotdmsamplo espectro por tempo
prolongado, uso de corticéide, nutricdo parentgnadcedimentos invasivos e grandes
cirurgias (BANDERO FILHO, 2006). O aumento das ag@es fungicas nosocomiais
causadas pel@andida sppem sido documentado em todos continentes, nasmes
imunocomprometidos sdo uma das principais causasod@lidade, principalmente em
pacientes de UTIs, bercarios, unidades de trangslae unidades de queimados
(LELEU, 2002).

Um estudo descritivo realizado por Medraeb al,(2006) em um hospital
terciario na cidade de Fortaleza no total de 50 dosfturas foram analisados 40
pacientes com quadro de candidemia. As espécies frajlentes foranCandida
parapsilosis(n = 18), seguida po€. albicans(n = 14),C. tropicalis (n = 8), C.
guillermondii (n = 6),C. glabrata(n = 2) eCandidaspp. (n = 2). Os fatores de risco

implicados em candidemia foram antibioticoterapigvi@, uso de cateter venoso
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central, nutricdo parenteral, sondagem gastricaeetilacdo mecénica. A morte

aconteceu em 13 dos 21 pacientes com candidemia.

Estudo de prevaléncia de IH realizado por Andadral, (2006) em diferentes
UTI de duas unidades de salude encontrou prevatde microrganismos diferentes,
demonstrando assim, que existem diferencas regianailocais representadas pelas
caracteristicas do hospital, pelo tipo de atendimen pela qualidade do servico
oferecido, que sdo atributos relevantes no conteatoadeia de infeccdo e que devem

ser analisados criteriosamente.
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10. CONCLUSAO

No estudo, encontraram-se resultados diferentes astduas instituigcdes, vale
ressaltar que as taxas de IH entre instituicOes d&jmendentes da qualidade da
vigilancia epidemioldgico desenvolvida pelas CCilds caracteristicas especificas de

cada instituicao, do perfil dos pacientes e outtmes de riscos relacionados as IH.

» Os dois hospitais possuem CCIH e os participamggsonderam que utilizam a
metodologia NNIS e os protocolos da ANVISA comdéeeio para diagnosticar
IH;

» Ambos o0s hospitais sdo sentinelas e possuem garéaaisco para notificacao

de eventos adversos;

» Os hospitais relataram que na maioria das vez&3id 8lcanca seus objetivos;

» Verificou-se uma alta taxa de prevaléncia de IHass instituicdes, 37% de IH
para a Instituicdo 01 e 52% para a instituicaoifdcando a necessidade de uma

maior vigilancia por parte das CCIH,;

» No periodo do estudo foi encontrado nos prontuatassduas instituicdes 1488
casos de IH, sendo 502 (33,7%) na instituicdo 986e(66,3%) na instituicdo 02;

> A idade dos casos IH variou de 15 a 95 anos, atracelo-se 0s maiores casos
entre 55 a 74 anos, nas duas unidades. A médidadie ifoi 56 £ 22 para a

instituicdo 01 e de 60 + 18 para a instituicao 02.
» O sitio respiratério foi 0 mais prevalente paradaas instituicdes (29% e 33%
respectivamente) seguindo-se como segunda causafeagdes da corrente
sanguinea para a instituicdo 01 (20,8%) e infetigdo urinario para instituicao 02

(25%);

» Os sitios anatdémicos de infeccdo néo sao iguagsgsaduas instituicoes;
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» Os pacientes apresentaram mais de um sitio de&dem mesmo tempo;

» A Utilizacdo do diagnostico clinico para IH foi supr ao diagndéstico

laboratorial na instituicdo 02;

» Observou-se a utilizacdo acima de 99% de procedosenvasivos nas duas

instituicdes, contribuindo como fator de risco pi&ta obitos;

» Verificou-se uma alta taxa de mortalidade nos paese com IH nas UTI
pesquisadas, 54, 1% na instituicdo 01 e 51,9%gt#uiigao 02;

» O tempo de permanéncia de internacao nas UTI foinmai de um dia e maxima
de 114 dias;

» A pneumonia foi a primeira causa de internacdo panastituicdo 01 (21%),

enquanto que na instituicdo 02 foi a hipertenséaial sistémica (20%);

» A Pseudomonas aeruginogai 0 microrganismo mais prevalente para as duas
instituicdes; seguindo-se em segundo lugar paraasamdis instituicbes o

Acinetobacter baumanii
» Verificou-se subnotificacdo dos prontuarios;
» Observou-se falta de prontuéarios por extravio penca de informacdes;

» Nao foi possivel identificar o perfil de sensibdde dos microrganismos em
virtude de falta de informag6es em um grande ndrdenarontuarios;

» Verificou-se baixa adesdo da equipe de assist@usaprotocolos/medidas de
controle de infeccéo;

» Nao cumprimento da padronizacao de antibidticos;

» Melhorar a vigilancia das IH com o diagnostico miiolégico para aumentar a

sensibilidade e especificidade;
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» Realizar teste de sensibilidade dos isolados pamshecer o perfil de

sensibilidade das institui¢cdes;

» Estudos prospectivos devem ser elaborados coméinec para avaliacdo e

monitoramento da situacao.
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11. PLANO DE PREVENCAO E CONTROLE

» Sugere-se clareza na notificacdo dos prontudrios;

» Conscientizacdo dos profissionais na elaboracaalddes com preenchimento
detalhado das informacdes para que a toda equipeC@H1 possa

compreender;

» A implementacdo dos dados de IH por meio informagliz para otimizar o

processo, contribuindo para que nao haja perdafaienacoes;

» Reforcar o diagndstico microbiolégico na detecc@as ¢H para conhecer o

verdadeiro perfil de sensibilidade das institui¢des
» Recomenda-se a padronizacao dos antimicrobianos pedfissionais medicos;

» Recomenda-se a deteccéo dos pacientes sob risotodé&zacdo ou infeccao por

microrganismos resistentes por meio de culturagi&mcia;

» Monitoramento das fossas nasais e orofaringe dgpeglas enfermarias para

detectar possiveis patdgenos resistentes;

» Monitoramento das secre¢cbes anais dos pacientes ghetectar possiveis
portadores d&nterococcufesistente a Vancomicina (VRE);

» Recomenda-se a énfase na utilizacdo de Equipamdat&sotecdo Individual

(EPI) e higienizacéo das méaos;

» Adequado uso de procedimentos invasivos as regalag@&es quanto ao tempo

de permanéncia e técnicas de insergao;

» Rigor com limpeza, desinfeccdo e esterilizacdo aldigos criticos e semi-

criticos para evitar infec¢cbes cruzadas;
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> Isolamento e tratamento de pacientes portadorpatdgenos resistentes;

> Uso racional de antimicrobianos;

» Avaliar regularmente a resisténcia aos antimicruisapara detectar mudancas

no perfil de padrdes de resisténcia;

» Educacao permanente da equipe;

» Reformulacéo de politicas publicas para controtelda
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ANEXO |

Questionario Destinado aos Profissionais da CCIH

“Analise de infec¢cbes nosocomiais...”

Instituicéo:
Data:

1-Hospital possui Comissao de Controle de Infe¢¢@spitalar : Sim () N&o ()
2-Realiza vigilancia epidemioldgica das Infecc68m ( ) Nao ( )

3- Sao desenvolvidas ac¢des pelos setores do Hogpéado a utilizacao racional
de antimicrobianos : Sim () Nap (

4- Existe padronizacao quanto ao uso de antimianasi: Sim () Na&o ()

5- Quais os critérios adotados para diagnostictf as
a- Clinico ()
b- Terapéuticos ( )
c- Laboratorias ( )
d- Relatorio cirargico ( )
e- Radioldgicos ()
f- Relatério de bidpsia ou exames especializados ( )
g- Relatério de necropsia ( )
h- Outros ( ) Especifique:

6- Coleta de dados de maneira sistematica : Sim ( Nao ( )
7- Método de coleta de dados : Passivo ( ) AtiyoAtivo e Passivo ( )
N&o utiliza nenhum método ( )
8- Tabula e analisa os dados : Sim () (3o
9- Divulga os dados: Sim ( ) N&ao ()
10-Existe capacitacdo permanente das equipes comg&CIH: Sim ( ) N&o ( )

11- Possui Comisséao Interna de Biosseguranca: Sim (Nao ( )
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12- Possui Geréncia de Risco : Sim () Nao
Farmacovilancia ( )
Tecnovilancia ()
Hemovigilancia ()

13-Notifica os eventos adversos: Sim( ) oN3

14- O programa de controle de IH tem alcangcadgetiob:
( ) Nunca
( ) Raramente
( ) Na maioria das vezes
( ) Sempre

15-Quais estratégias sao adotadas para diminuir rissos de infeccéo:

Obs.:
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ANEXO I

Coleta dos Casos de Infeccao Hospitalar

“Analise.....”

Instituic&o:
Data:

1- Cddigo identificacdo do paciente:
2- Sexo: 3-ldade:
4-Procedéncia:
5-Diagnostico laboratorial
( )Sim ( )Nao
5.1. Data da cultura: / /
5.2 Sitio Anatdmicd@angue (), Urina (), Ferida Operatéria (), Alssoé ),
Cateter (), Aspirado (), OUTROS
5.3.Mcrorganismo Isolado:
6-Causa de internacao:
7- Utilizac&do de Procedimentos Invasive( ) NAO( )
8- Qual o procedimento Invasivo: Sonda urinaria (), Cateter vascular (), Cirufgia
Entubacéo (), Resp. assist.( ), Sonda n&90g.
Aspiracao (), Alimentagao parenteral (),
Quimioterapicos ( ), Marcapasso ( ), Anesté3ia
Hemodialise () traqueostomia ()
dissecacdo venosa () sem registro ()

9- Data da admisséo / /
10-Data da Alta: /

11- Permanéncia Hospitalar (diag3:

14- Obito: Sim () N&o ( )
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ANEXO IlI

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Prezado (a) Senhor (a),

O presente projeto trata da dissertacdo de Masdeeiina de Aguiar Patricio, do
mestrado profissional em Vigilancia em Salde, esfier ao Programa de Pés
Graduacao da Escola Nacional de Saude Publica (RUZL e que tem como objetivo
Analisar os Perfis de Resisténcia de Infeccbes dtms@is em Hospitais de Nivel
Terciario de Fortaleza, estado do Ceara.

Para esse estudo, o(a) senhor(a) esta sendo cdofajigpara participar de uma
entrevista respondendo um questionario acergaraltesso de trabalho da Comisséao
de Controle de Infeccdo Hospitalar, sob sua regidade.

Sera garantido o anonimato dos participantes daguEss assim como, a
confidencialidade das informagdes repassadas.

Os dados obtidos serdo utilizados exclusivamenta ma protocolo de pesquisa
proposto, enfatizando que nao existe risco ou meadsfprevisiveis.

Sua participacdo € voluntaria, ou seja, 0 (a) Se(djotera o direito de se recusar a
participar da pesquisa. Entretanto, lembramos aitapcia da sua contribuicdo para o
desenvolvimento do trabalho, que trara benefidietas e coletivos a comunidade.

Os resultados obtidos serdo divulgados em evemosu periddicos cientificos,
nacionais ou internacionais e poderdo sustentatégias ou acdes de saude.

Em caso de duvida, o(a) senhor(a) podera entracatato com a responsavel pelo
projeto, Dra. Maria Iracema de Aguiar Patricio,telefone ( 85) 31011494, no horario
comercial ou com o Comité de Etica da Escola Natida Satde Publica pelo telefone
(21) 2598.2863.

Eu, , declaro estlarecido (a) sobre os termos
apresentados.
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Assinatura Data

ANEXO IV

Termo de Autorizacdo da Unidade Hospitalar
Para Uso dos Dados

Instituicbes:

INSTITUICAO 01
INSTITUICAO 02

Autorizo a pesquisadora Maria Iracema de Aguiariétatcoordenadora do projeto de
pesquisa “Perfil de Resisténcia a Antimicrobianms@asos de Infeccbes Nosocomiais
em Hospitais de Nivel Terciario de Fortaleza, Estdal Ceara, no Periodo de Janeiro de
2003 a Julho de 2007” a fazer a coleta de dagmsta dos prontuarios da Comissao
de Controle de Infecgéo Hospitalar.

Comprometo-me a disponibilizar os matérias e dgua a realizacdo da pesquisa
acima intitulada que tem por finalidade realizdewantamento de dados secundérios
com objetivo geral de Analisar o perfil de resistérbacteriana aos antimicrobianos de
casos notificados de infecgbes hospitalares emithbsie nivel terciario do municipio
de Fortaleza, estado do Ceara, no periodo de ¢aadei2003 a julho 2007.

Fortaleza, de novembro 2097

Nome do Diretor:
Unidade:
Assinatura:
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