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Resumo

Este trabalho aborda como principal tema as infecgbes associadas aos cuidados de saude.
As infec¢des associadas aos cuidados de saude sdo um problema de salde publica cuja
incidéncia tem aumentando nos ultimos anos. Em primeiro lugar é feita uma referéncia as
IACS com maior prevaléncia em Portugal. As infec¢cdes mais frequentes sdo a pneumonia
associada ao ventilador, a infeccdo do trato urindrio associado ao cateter, a infec¢do do
local cirargico e a infeccdo da corrente sanguinea associada a cateter. O aparecimento
destas € favorecido pela utlizagdo de dispositivos médicos, pelo facto de o doente
apresentar co morbilidades, pela insuficiente lavagem das méaos por parte dos profissionais
de saude e através do grande consumo de AB. O consumo mundialmente excessivo de AB
mundialmente nos Ultimos anos leva a pressao seletiva dos microrganismos favorecendo a
multiplicacdo e disseminacdo de estirpes resistentes. O ECDC reporta que na europa
morram 25 000 pessoas todos os anos devido as resisténcias bacterianas M. Desta forma
deve ser feito um uso racional dos AB, deve-se usar AB cujo espetro de acgdo seja curto e
deve, também, ser feita a identificacdo do microrganismo permitindo a adequacgdo da

terapéutica.

Com a crescente preocupacao do risco, que representam as estirpes resistentes, tém sido
desenvolvidos programas de vigilancia epidemiolégica (VE). Estes tém como objectivo
promover a boa préatica e identificar areas onde é possivel intervir. Em Portugal foi
desenvolvido um sistema nacional de VE pelo PNCI. Este engloba varios programas como a
vigilancia das infec¢cdes nosocomiais da corrente sanguinea, a vigilancia das unidades de
cuidados intensivos neonatais e Incidentes infeciosos em doentes submetidos a Dialise.
Engloba também alguns programas adaptados do HELICS, destes destacam-se o HELICS-
UCI e HELCIS-CIR. Para diminuir a transmissao de microrganismos devem ser adotadas
diversas medidas, destas destacam-se a higiene das maos antes dos procedimentos
médicos, a higiene pessoal, a roupa, as mascaras e as luvas. Para cada procedimento em
particular existem, também, medidas que devem ser adotadas como, é exemplo, o duche
pré operatério no cateter vascular central totalmente implantado e na ILC e a limpeza do

perineo com solucdo antisséptica antes da insercéo na CAUTI.

Este tema tem sido alvo de grande preocupacdo nos ultimos anos, ja que enfrentamos a
combinacdo de dois problemas; a evolucdo dos microrganismos que o0s tornou
extremamente resistentes aos AB existentes e a dificil descoberta de AB com novos
mecanismos de acc¢do. Passa assim por nos, profissionais de salde fazer uma boa gestao

dos recursos disponiveis.
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Introducao

Define-se infecado associada aos cuidados de saude (IACS) como uma infeccao localizada
ou sistémica que resulta de uma reagéo adversa a presenca de um agente infecioso ou da
sua toxina que pode ser detetado durante o internamento quando excluidas as infec¢des
presentes ou em periodo de incubacdo a data do internamento, ou apds alta hospitalar
quando o periodo de incubac&o indicia um contagio durante o internamento 3. Ndo s&o
consideradas IACS quando se verifica uma infeccdo associada a complicacdes ou extenséo
de uma infeccdo j4 presente no momento da admissdo hospitalar, excepto se ocorrer
mudanca no agente patogénico ou se 0s sintomas surgirem devido a aquisicdo de uma
nova infecgé@o; quando as infecgdes nos recém-nascidos sdo adquiridas através da placenta
e se tornam evidentes até as 48 horas depois do parto e quando ha reativacdo de uma
infeccdo latente. Por fim, também, ndo é considerada IACS quando h& uma resposta
inflamatoria causada por agentes quimicos ou fisicos e quando h& colonizagdo da pele,

mucosas ou feridas sem causar sinais ou sintomas .

O centro de controlo e prevencdo de doencas (CDC) estima que, nos Estados unidos da
América, 2 milhBes de pacientes adquiram uma IACS todos o0s anos e que
aproximadamente 100 mil desses morram' ! As IACS levam ao aumento da mortalidade e
morbilidade apresentando um impacto direto sobre a vida do doente ao diminuirem a
gualidade de vida do mesmo e apresentando um aumento dos custos tanto a nivel do
hospital como para os doentes. A sua ocorréncia nos cuidados de saude é elevada

representando, por isso, um problema de satde publica > 7.

De acordo com os dados do relatério de vigilancia (Point prevalence survey of healthcare-
associated infections and antimicrobial use in European acute care hospitals) realizado de
2011 a 2012 pelo Centro Europeu para Prevencéo e Controlo de Doencas (ECDC) estima-
se que em cada dia, nos cuidados intensivos dos hospitais europeus existam 81 089
doentes com IACS . A prevaléncia de IACS é maior em doentes na unidade de cuidados
intensivos (UCI) onde, em média, 19,5%, dos doentes tiverem pelo menos uma IACS
enquanto no conjunto das outras unidades em conjunto a média é de 5,2%.As IACS mais
comum na UCI séo as infeccdes respiratorias e as infeccdes da corrente sanguinea, ja na
obstetricia e na ginecologia verifica-se um predominio das infec¢des da ferida cirargica. Por
fim nos doentes geriatricos verifica-se um predominio das infec¢des urinarias . Do total de
IACS reportadas as mais frequentes por tipo foram; as infeccdes do tracto respiratério
(pneumonia 19,4% e infeccdo do tracto respiratério inferior 4.1%), infeccéo do local cirargico

(19,6%), infecgéo urinaria (19%), infeccdo da corrente sanguinea (10,7%) .,
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23% das IACS estavam presentes na admissdo hospitalar e destas, 54.7% estavam
associadas a presenca prévia no mesmo hospital e 31,1% a presenca noutro hospital . As
familias de microrganismos predominantes eram coccus Gram-positivo na infeccdo do local
cirdrgico e nas infec¢Bes da corrente sanguinea, Enterobacteriaceae nas infeccbes do tracto
urinario, bactérias ndo fermentativas (especialmente Pseudomonas aeruginosa e
Acinetobacter baumanni) nas infeccfes do tracto respiratorio. Os testes de susceptibilidade
aos antibiéticos que estavam disponiveis no momento revelaram resisténcia a meticilina em
41,2% dos Staphylococcus aureus, resisténcia a vancomicina em 10,2% dos Enterococcus
isolados e resisténcia as cefalosporinas de 32 geracdo em 33,4% de todas as
Enterobacteriaceae. A prevaléncia das IACS (percentagem de doentes com pelo menos
uma IACS) varia de 2,3% na Latvia até 10.8% em Portugal (figura 1) ©.
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Figura 1- Prevaléncia observada e prevista em diversos paises ©.
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A prevaléncia das IACS pode ser associada a varios factores, tais como a idade, co
morbilidades, dispositivos invasivos, tempo de estadia), ho entanto os factores de risco s6
explicam 37% da variacdo da prevaléncia das IACS entre os varios paises .

Apesar de terem sido feitos progressos nos cuidados prestados em meio hospitalar existem
diversos fatores que contribuem para o aparecimento das IACS. Desses factores destacam-
se 0 numero cada vez maior de procedimentos médicos e técnicas invasivas originam
portas de entrada para a infecéo; a depressao da imunidade do doente; a sobrelotagdo dos
hospitais onde existem deficientes préaticas de controlo da infecdo permitindo a transmisséao
de bactérias multirresistentes entre os doentes. A resisténcia bacteriana apesar de ser uma
estratégia intrinseca de sobrevivéncia dos agentes microbianos é também uma
consequéncia inevitavel da utilizacdo incorreta dos antibiéticos (AB), destacando-se a
utilizacao indiscriminada e os regimes terapéuticos insuficientes conduzindo a diminuicdo da
susceptibilidade por parte dos agentes microbianos mais frequentes e exigindo, assim, o

B0 pe forma a

desenvolvimento de novas terapéuticas para o combate dos mesmos
prevenir e a controlar as IACS devem ser implementadas estratégias e desenvolvidos
programas de controlo de infec¢do, como é exemplo o programa nacional de prevencao e
controlo das infecgbes associadas aos cuidados de saude, o qual tem como principal
estratégia de intervencdo a implementagdo de um sistema de Vigilancia Epidemiolégica
(VE) em rede, a formacgéo e informacdo dos profissionais e a elaboragéo e divulgacdo de

recomendacdes de boas praticas %,

Desta forma esta monografia tem como objectivo uma revisdo bibliografica sobre as
infecgBes associadas aos cuidados de saude, quais 0s principais tipos de infec¢édo e quais
as suas causas e microrganismos associados. Pretende-se também uma sensibilizacdo
para o problema do uso de antibi6ticos de forma indiscriminada e crescente nos dias de
hoje e uma sensibilizacdo da importancia dos programas de vigilancia epidemioldgica de

resisténcia aos antibidticos.
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1. InfecOes associadas aos de cuidados de saude

1.1 Enquadramento historico
A elevada morbilidade e mortalidade causada pelas doencas infeciosas sempre foi alvo de
grande preocupacao.

Em 1847 Ignaz Semmelweis, na figura 1, um obstetra hungaro em Viena observou elevadas
taxas de mortalidade materna, com febre puerperal alguns dias depois do parto, nas
pacientes atendidas por médicos e estudantes de medicina quando comparados com as
mulheres atendidas por parteiras. Verificou ainda que um patologista morreu de sepsis
depois de ter sofrido um ferimento com um bisturi durante uma autépsia de uma doente com
febre puerperal e que os sintomas eram semelhantes aos das parturientes, identificando
assim o bisturi e as méos contaminadas como fonte de transmiss@o da doenca as mées em
trabalho de parto. Semmelweis introduziu, apesar de outros médicos discordarem, a
lavagem de maos antes de entrar na enfermaria tendo conseguido diminuir o nimero de
infeccdo e a mortalidade materna. Em esséncia, Ignaz Semmelweis deu-nos a primeira
descricdo de uma IAC e uma medida de intervengdo que ajudasse a prevenir a mesma e

que ainda nos dias de hoje continua a ser uma questéo de grande foco %,

No seculo XX o aparecimento dos antibidticos trouxe diversos beneficios a saude humana

1214 O jnicio da

ao diminuir acentuadamente a mortalidade por doengas bacterianas
descoberta dos antibiéticos foi feito por Paul Ehrlich, em 1910, ao sintetizar um composto de
arsénio utilizado no tratamento da sifilis, inicialmente designado composto 606 e
posteriormente de salvarsan **. Mais tarde, em 1935 Gerhard Domagk descobriu a
sulfonamida-prontosil que curava ratos infectados com estreptococos ™2 *3!. Entretanto, em
1928 Fleming descobre casualmente a penicilina através da contaminacdo de uma cultura
de staphylococcus com um fungo, Penicilium notatum, que impediu o crescimento das
coldnias bacterianas proximas a este. Contudo s6 em 1940 é que a penicilina conseguiu ser
isolada e purificada em quantidades que permitissem a sua utilizacdo tendo sido este um

trabalho desenvolvido por Ernest Chain e Howard Florey .,

No entanto n&o foi sé o ser humano que com o passar do tempo evoluiu, as bactérias
desenvolveram estratégias de resisténcia aos antibidticos como mecanismo de
sobrevivéncia colocando um novo desafio a humanidade, o desenvolvimento de novas
terapéuticas antimicrobianas bem como a revisdo e o replaneamento das técnicas de

assepsia e desinfecdo nas unidades de cuidados de saude.

14



1.2 Tipos de infec¢cdes associadas aos cuidados de saude
Existem critérios adaptados dos publicados pelo CDC ou de conferéncias internacionais que

permitem identificar as IACS, de acordo com a sua localizacdo no organismo humano ™7,

A percentagem de doentes com uma determinada IACS varia consoante o tipo de infec¢é@o
(tabela 1) e é afetada por factores de risco que contribuem para o seu aumento. Encontram-
se divididos em dois tipos, factores de risco intrinsecos e factores de risco extrinsecos.
Pertencem ao primeiro grupo a imunossupressdo e a prematuridade. No segundo grupo
incluem-se a presenca de cateter venoso periférico, a cirurgia, 0 cateter urinario, a

alimentac&o parentérica e a ventilacdo mecanica 2.

Tabela 1:Distribuicdo da infecgdo nosocomial por localizacdo: distribuicdo de acordo com o
estudo de prevaléncia de infecgdo adquirida no hospital e do uso de antimicrobianos nos
hospitais portugueses em 2012 .

Localizacdo das IH % Doentes com Infegdo % do total de IH Confirmagdo
(IC 95%) Microbiologica

Infecdo Vias Resp Inf 620-3,4% (3,1-3,8) 29,3% 38,5%
Inf vias urinarias 444 - 2.4% (2,2 -2,7) 21,1% 73,9%
Inf Local Cirdrgico 377-2,1%(1,9-2,3) 18% 52,8%
Inf. Corrente Sanguinea 171-0,9% (0,8-1,1) 2,1% 98,8%
Inf. Gastrintestina 123 -0,7% (0,6 —0,8) 5,9% 58,5%
Inf. Pele e Tec. Moles 105 -0,6% (0,5-0,7) 5% --
QOutras infectes 262 -1,5% 12,5% --
Total 2103 -10,6% (10,1 -11,0) 100% -

1.2.1 Infecgdes das vias respiratoérias inferiores

Segundo o estudo de prevaléncia de infeccdo adquirida no hospital e do uso de
antimicrobianos nos hospitais portugueses em 2012 as infe¢cdes das vias respiratorias
inferiores foram as mais frequentes tendo sido identificadas 620 infec¢Bes, o que
corresponde a uma taxa de prevaléncia de 3,4%. Destas, 80% foram pneumonias. As
infecbes das vias respiratorias (IVR) corresponderam a 29,3% de todas as infeccdes
hospitalares identificadas no inquérito. Os restantes 20% correspondem a outras infecdes
das vias respiratérias inferiores, nomeadamente traqueobronquites, agudizacbes de
bronquite e outras .

Este tipo de pneumonia é classificado como pneumonia associado ao hospital (HAP) sendo

mais comum nas unidades de cuidados intensivos %2Y,
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1.2.11 Pneumonia associada ao hospital
A pneumonia é um processo inflamatério desenvolvido como resposta a invasao
microbioldgica do paréngquima pulmonar. A gravidade da resposta depende da viruléncia do
patdbgeno e do sistema imunitario do doente. Os mecanismos inatos de defesa do
hospedeiro incluem a filtragcdo e humidificacdo do ar nas vias aéreas superiores, agentes

antimicrobianos na saliva, tosse refletiva e clearance mucociliar %

. Podemos, ainda,
encontrar nos bronquiolos terminais a resposta celular e humoral do sistema imunitario que
constituem também mecanismos de defesa. Por norma nos cuidados intensivos os doentes
possuem estes mecanismos de defesa enfraquecidos e assim que 0S microrganismos
alcancam a zona estéril do tracto respiratério inferior, multiplicam-se e levam ao

desenvolvimento da pneumonia 24,

A HAP caracteriza-se por ser uma infeccdo dos pulmdes causada por bactérias, virus ou
fungos e que ocorre, aproximadamente, 48 horas depois da admissdo hospitalar num

doente que nao requer ventilacdo mecanica 4.

Segundo o estudo de prevaléncia de infeccdo adquirida no hospital e do uso de
antimicrobianos nos hospitais portugueses em 2012 nos doentes ndo entubados, a
prevaléncia de pneumonia foi de 1,7%. No entanto, 3,8% destes doentes estava ou tinha
estado entubado nas dltimas 48 horas. Se considerarmos apenas 0s doentes que estavam
ou tinham estado entubados nas Ultimas 48h, 26,5% destes tiveram pneumonia . A este

tipo de pneumonia chamamos pneumonia associada a ventilagcao (VAP).

1.2.1.1.1 Pneumonia associada a ventilacao
A VAP é definida como uma pneumonia que surge num periodo de tempo superior a 48

28 Existem dois

horas apds o inicio da entubagédo endotraqueal e & ventilagdo mecéanica
tipos de VAP, a que tem um inicio precoce e a que tem um inicio tardio, a primeira ocorre
entre as 48 e as 72 horas ap0s a entubacédo traqueal e a segunda ocorre depois das 72
horas. Por norma a VAP com inicio precoce deve-se a microrganismos sensiveis a
antibidticos tais como Staphylococcus aureus sensivel a oxacilina, Haemophilus influenze e
Streptococcus pneumoniae, sendo estas menos severas e com um melhor prognostico. A
VAP com inicio tardio é frequentemente causada por microrganismos resistentes a
antibiéticos como Staphylococcus aureus resistente a oxacilina, Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter spp. e Enterobacter spp. e estd associada ao aumento da morbilidade e

mortalidade #" 28,
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1.2.1.1.2 Patogénese
A VAP é desencadeada pela presenca de microrganismos na zona estéril do tracto
respiratorio inferior. Os microrganismos podem ter diversas origens sendo as fontes
divididas em dois tipos - exdgenas e enddbgenas. Pertencem ao mesmo tipo 0s
microrganismos que tém origem na zona orofaringica ou na zona gastrica sendo ambas
classificadas como fontes enddgenas enquanto a instrumentagdo respiratoria, os aerossois
e as maos dos profissionais de saude contaminadas sdo classificadas como fontes
exdgenas °. A entrada dos microrganismos pode ocorrer através de processos como a
aspiracdo de secre¢bes contaminadas, cuja origem pode ser diretamente da orofaringe ou
do refluxo géstrico; através da extensdo directa de uma infeccdo contigua; através da
inalacdo de ar ou aerossois contaminados; através da inoculagcao durante a entubacgéo e

através da disseminagéo hematogénea (ver figura 2) %,

rZ 4.““1“\_ Ventilator

’
o® Aerosols ‘ ircuit

° 4 v \  circui
oo (© ll A\ ’

4 y 77 |
Humidifier Do) 7
fluid N —‘//
N / /
o O

\ Suction
catheter

Wash
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Figura 2: Fontes de microrganismos que causam VAP. Fontes enddgenas: a) colonizacao
orofaringica, b) colonizacao géastrica. Fontes exdgenas: c) aerossois contaminados, d)
instrumentos respiratérios contaminados e) maos e aparelhos dos profissionais de saude

contaminados ©°!.

Nos individuos saudaveis a orofaringe € colonizada maioritariamente por Streptococcus
pneumoniae, Vvarios anaerébios e alguns Haemophilus influenze ?* 1 No entanto apés a
admissé&o nos cuidados intensivos ocorre uma alteracdo da flora oral passando a existir uma
predominancia de bacilos Gram-negativos verificando-se, assim, que nos individuos
hospitalizados estdo presentes Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter spp., que se
caracterizam por serem organismos virulentos. Estas bactérias colonizam a placa dentéria e

a mucosa oral dos pacientes das UCI. Desta forma a placa dentaria pode ser um
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reservatorio importante de determinados patégenos, em pacientes das UCI Quando os
doentes estdo internados verifica-se uma diminuicdo dos cuidados de higiene oral
permitindo assim a colonizacdo da orofaringe. Verifica-se, também, que hd um aumento
gradual dos mesmos de acordo com o nimero de dias de internamento e com a gravidade
da situacdo do doente ®% 3 No entanto tem-se verificado também que Staphylococcus
aureus, especialmente os meticilina resistentes (MRSA), tém aumentado significativamente
como causa de VAP P23 Segundo o estudo de prevaléncia de infeccdo adquirida no
hospital e do uso de antibidticos nos hospitais portugueses em 2012 0s microrganismos
mais frequentes foram Staphylococcus aureus e Pseudomonas aeruginosa (ver tabela 2) ',
No que respeita a colonizacao gastrica os individuos saudaveis possuem um baixo namero
de bactérias uma vez que poucas sobrevivem na presenca do acido estomacal. Desta forma
verifica-se um aumento da proliferacdo bacteriana quando ha alteragcbes do pH do
estamago como, é exemplo, a acloridria, o0 uso de antagonistas dos recetores H, e
inibidores da bomba de protdes e através de alimentagdo entérica. Uma vez que ocorra a
colonizacdo gastrica pode ocorrer refluxo para o esofago levando a que 0os microrganismos
sejam aspirados para a traqueia; este processo pode ser facilitado pela presenca de uma

sonda nasogastrica 1+ *!,

4]

Tabela 2: Microrganismos isolados na Pneumonia !

Grupos de Microrg. isolados na Microrganismos
Pneumonia
Gram negativo Klebsiella sp. 21 30,4%
Enterobacteriaceae Enterobacter sp. 19 27.5%
69 (24,9%) E.coli : 18 26%
Serratia sp. 5 1,8%
Gram negativo ndo Pseudomonas aeruginosa 55 51,9%
fermentativo Acinetobactobacter sp. 37 34,9%
Stenotrophomonas sp. 4 3,8%
106 (38,3%) Outros Gram neg.2 N/ferment.2 6
Outros Gram negativo Hemophilus sp. 7
Gram positivo Staphylococcus aureus 69 86,3%
Streptococcus sp. 4 5%
80 (28,9%) Enterococcus sp. 4 5%
Qutros Gram positivo 3
Fungos Condida sp. 19 90,5%
Aspergillus sp. 2
21(7,6%)

A aspiracao de secrecdes da orofaringe ocorre, frequentemente, em individuos saudaveis e
estima-se que 45% dos individuos o facam durante o sono no entanto esta taxa aumenta
nos individuos inconscientes. Existem outros factores que contribuem para o seu aumento,
destacando-se o reflexo de vomito, a alteragdo da degluticdo, o esvaziamento gastrico

retardado e a diminuicdo da motilidade gastrointestinal. O entendimento da patogénese da
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VAP permite o desenvolvimento de estratégias que tenham como objectivo a prevencéo da

infeccdo .

1.2.2 Infecgdes das vias urinarias

As infeccdes do trato urinario (UTI) podem ser sintomaticas ou bacteritria assintomatica .

Define-se uma bacteridria assintomatica quando é feita uma colheita de urina num doente
sem sinais clinicos e é isolada uma determinada quantidade de bactérias ). Nas UTI
sintomaticas os sinais clinicos sao febre (> 38°C), urgéncia na mic¢do, polaquidria, disuria

ou hiperestesia supra pubica®®.

A prevaléncia das UTI depende das caracteristicas da populacdo estudada. Encontra-se
aumentada nas mulheres, nas pessoas mais idosas, nas gravidas, nos diabéticos e nas

pessoas com um cateter permanente na bexiga 2.

Existem trés mecanismos que podem levar ao desencadeamento de uma UTI; a
colonizacdo através do lumen do cateter quando o0 mesmo € removido do saco coletor, a
colonizagdo do meato urinario por bactérias do tracto gastrointestinal e a colonizacdo a
partir de um local remoto, ocorrendo este Ultimo nas infec¢des da corrente sanguinea por

Staphylococcus aureus 2947

A maioria das UTI, tanto as adquiridas na comunidade como as nosocomiais, tem uma
natureza bacteriana, sendo, entre 5 a 12%, causadas por multiplas espécies bacterianas. A
sua distribuicdo e o seu perfil de resisténcia dependem das circunstancias epidemiolégicas.
De acordo com a literatura internacional, os microrganismos isolados mais frequentemente

(41421 No entanto

sédo Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa e o Enterococcus spp.
segundo o estudo de prevaléncia de infeccao adquirida no hospital e do uso de antibidticos
nos hospitais portugueses em 2012 os mais frequentes séo a Escherichia coli, a Klebsiella
sp. e a pseudomonas aeruginosa (ver tabela 3).

Tabela 3: Microrganismos isolados nas UTI !

Grupos de Microrg. isolados Microrganismos N.2 %

Gram negativo Escherichia coli 116 31,4%
Klebsiella sp. 59 16,3%

Enterobacteriaceas Proteus sp. 22 6,1%

(221) 60,3% Pseudomonas aeruginosa 42 11,6%
Acinetobacter sp. 14 3,9%
Outros 1

Gram negativo Ndo fermentativo  Enterobacter sp. 13 3,6%
Outros 11

Gram positivo Enterococcus sp. 37 10,2%
Staphylococcus aureus 13 3,6%
Qutros 1

Fungos Candida albicans 31 8,5%
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Neste mesmo estudo foram identificadas 444 infecbes das vias urinarias adquiridas no
hospital, o0 que corresponde a uma taxa de 2,4% das infec¢Bes hospitalares. Destas, 332
corresponderam a infecdo urinaria sintomatica, com confirmacao laboratorial e isolamento
de estirpe microbiolégica e 110 a infecdo urindria sintomatica sem confirmacgéo
microbioldgica. Em 2 casos o tipo de infecdo néo foi especificado. Dos doentes estudados
23% tinham tido cateter urinario nos ultimos 7 dias. Neste grupo de doentes a prevaléncia
de infecdo urinaria foi de 7,4%, enquanto no grupo de doentes sem exposi¢do a cateter
urinario, a prevaléncia de infecdo urinaria foi de 0,9% “. As infec¢des adquiridas devido a
presenca de um cateter urinario chamamos infecgbes associadas ao cateter urinario
(CAUTI).

1221 Infecgdo urinaria associada ao cateter urinario
O cateter é um dos dispositivos médicos que torna o doente susceptivel. A cateterizacdo
esta indicada em situac6es como cirurgia, retencdo urinaria, incontinéncia urinaria ou para
medir o volume de urina 3!, O cateter & um corpo estranho num ambiente himido, a bexiga,
pelo que é inevitavel a sua colonizacdo com microrganismos *¥!. Estima-se que diariamente

(44451 Na maioria dos

3 a 10% dos individuos com cateter desenvolvam bacteriGria
individuos verifica-se bacteritria ao fim de 30 dias de cateterizacdo. A duragcdo da
cateterizacdo revela-se, assim, como o factor de risco mais importante para o

desenvolvimento de CAUTI 8,

Como ja foi referido anteriormente a duragdo da
cateterizacdo € o factor de risco mais importante. A maioria dos cateteres é colocada por
um periodo de tempo reduzido e originam bacteritrias assintomaticas . O microrganismo
encontrado, frequentemente, na cateterizacdo curta € E.coli, porém pode também ser
encontrados Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis,
Staphylococcus epidermis, enterococos e espécies de candida . Na cateterizacéo a longo
prazo verifica-se a presenga de dois fendmenos que contribuem para a elevada prevaléncia
da bacteriuria. O primeiro € a incidéncia de novos episédios de bacteritria similares aos de
curta duracdo mas causados por uma grande variedade de Gram positivo e Gram negativo
149 0O segundo é a capacidade de algumas espécies conseguirem persistir durante semanas
no tracto urinario cateterizado. Existem pelo menos duas espécies que habitam o tracto
urinario na cateterizacdo de longo termo, E.coli, que adere ao epitélio urinario da mesma
forma que nos individuos ndo cateterizados, e a Providencia stuartii que raramente €&
encontrada fora do tracto urinrio cateterizado, utilizando este como nicho 3. As
complicacbes da cateterizacdo a longo termo podem ser divididas em dois grupos. O
primeiro inclui UTI sintomética de onde se destaca a febre, a bacteriemia e a pielonefrite
[54,55]

aguda °%%. O segundo grupo caracteriza-se por obstrugéo, pedras no tracto urinario

infeccBes peri urinarias, pielonefrite crénica " e em casos de uso prolongado do cateter
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cancro da bexiga . A bacteritria causada por Proteus mirabilis esta associada & obstrucéo

do cateter devido a sua urease que hidrolisa a ureia em amaonia, aumentado o pH da urina e

54,55]

levando & cristalizacdo de minerais no lumem do cateter ®**°, Um processo similar pode

ocorrer originando pedras que se fixam na bexiga, a volta do baldo do cateter e na sua

ponta do levando ao desenvolvimento de infec¢cdes. Estas pedras podem causar

pielonefrites agudas e disfungéo renal %>,

1.2.2.2 Patogénese
A insercdo de um cateter é uma porta de acesso, permitindo aos microrganismos facil

acesso a hexiga. O cateter pode ser separado do tubo de drenagem, estando associado a

43]

tais interrupcdes bacteritria “*. O tubo de drenagem do saco coletor deve ser aberto

periodicamente para drenar a urina acumulada. Apesar de se ter extrema atencédo e cuidado
para manter o sistema fechado o espaco entre a face exterior do cateter e a mucosa da
uretra oferece aos microrganismos uma oportunidade de entrada directa para a bexiga. O

esquema do sistema de drenagem urindria pode ser visto na figura 3.

YRR,
2 f =

# “\ :_ 2o

{ G S A lungéo enre

:? [—— meato uretral
— 4 g caleter
[ ] ey
z - Jungéo entre

| i \ rateter e tubos
- : —— de drenagemn

f

de drenagem e saco
colector

\ Reproduzido com a auturizagéo de WileyE Sons,
| - \ Ine. from Hospital Infection Cantrol: Principles and
™ / Balda Fractice, M. Castle, Copyright 1380, by John

e WWiley & 8ans, Inc.

Figura 3: Esquema do sistema de drenagem urinaria

Se o lumem do tubo de drenagem estiver contaminado com bactérias, estas vao entrar no
saco e ascender ao tubo coletor e consequentemente ao cateter %, A ligacdo de bactérias
a superficie mucosa da bexiga desencadeia uma resposta inflamatéria, originando um
aumento do influxo de neutréfilos e uma descamacdo das células epiteliais na zona

s 586062 Estes processos contribuem para a diminuicdo do nimero

circundante as bactéria
de bactérias presentes na mucosa. Ja a superficie do cateter ndo possui mecanismos de
defesa associados, permitindo que se forme um filme de acondicionamento. Este primeiro
passo da formacado do biofilme esta associado a deposicao de proteinas, eletrdlitos e outras
moléculas organicas . O filme de acondicionamento neutraliza quaisquer propriedades
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antiaderentes que o cateter possa ter, permitindo assim as bactérias ligarem-se a superficie,
através de interacdes hidrofébicas e electroestatica e através do uso do flagelo %4, De
seguida ocorre a divisdo celular, o recrutamento de bactérias adicionais e a secrecdo de
matriz extracelular. Verifica-se, também a formacédo de estruturas muito compactas com
canais que permitem a troca de nutrientes B*®*. Os microrganismos num biofilme funcionam
como uma comunidade comunicando entre eles . Este fenémeno confere-lhes vantagens
oferecendo uma maior taxa de sobrevivéncia. O biofilme fixa as bactérias e confere-lhes
proteccdo do fluxo urindrio, das defesas do hospedeiro e de alguns AB. O cateter em si
pode causar danos no epitélio urinario, como corpo estranho pode comprometer a funcéo
leucocitaria anti-bacteriana. Muitas vezes, o cateter tem um tamanho inadequado
permanecendo urina na bexiga o que, também, oferece um ambiente estavel aos
microrganismos “4. Por fim é de salientar que o cateter conecta a bexiga ao perineo, uma

zona altamente colonizada, oferecendo uma entrada aos microrganismos °°,

1.2.3 Infecc¢des do local cirurgico
As infec¢Bes relacionadas com o local cirdrgico (ILC) dividem-se em trés tipos; incisionais
superficiais, incisionais profundas, 6rgdo ou espaco. Estas estdo descritas na tabela 4 e

podem ser visualizados na figura 4.
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Figura 4: tipo de infecc&o do local cirtrgico ®
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Tabela 4: Classificagéo do tipo de ILC:

Tipo de

Definigcao

infeccédo

Deve apresentar um destes critérios

Surge durante os 30 dias
Incisional seguintes a cirurgia e atinge
superficial apenas a pele e o tecido celular

subcutaneo no local da inciséo

Surge nos 30 dias seguintes a
cirurgia sem protese e atinge o0s
Incisional tecidos moles profundos da
profunda incisdo, ou, quando no primeiro

ano hé colocacao de protese °

Ocorre no prazo de 30 dias ap6s a
Local operagdono caso de nao ser

cirargico no usado um implante ou, no prazo
orgao de um an se foi utilizado um

implante ©7

-Drenagem purulenta da incisao
-Microrganismo isolado em cultura de liquido ou
tecido da inciséo por colheita asséptica
-Existéncia dos sintomas e sinais classicos de
infeccéo (dor, tumefacao local, rubor e calor) *”

-Drenagem purulenta da inciséo,

- Abertura da incisdo deliberada pelo médico no
caso de o doente apresentar pelo menos um dos
seguintes sintomas ou sinais: febre (> 38°), dor
localizada ou dor a palpacdo, abcesso ou outra
evidéncia de infec¢ao envolvendo a profundidade da
incisdo detectada no exame clinico, em reoperacao,

em exame histolégico ou estudo radiolégico "

- Drenagem purulenta por dreno colocado no orgéo,
-Microorganismo isolado mediante colheita asséptica
de liquido ou tecido do orgéo

-Existéncia de abcesso ou outra evidéncia
envolvendo o orgéo identificado pelo exame clinico,
em reoperagdo, por exame histolégico ou estudo
radiolégico 7

A contaminacao da ferida operatoria pode ter duas origens, endégena ou exodgenas. Diz-se

enddégena quando as bactérias tém origem no proprio doente e exdgena quando as
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bactérias sdo estranhas ao doente, tendo origem na equipa cirdrgica, nos dispositivos

médicos, nas superficies, nos equipamentos e no ar *”.

O risco de infec¢cdo pode estar relacionado com factores intrinsecos ao doente, com
aspectos da preparacgdo pré-operatoria e com factores intra e post-operatérios. Nos factores
intrinsecos destaca-se a diabetes, o tabagismo, a terapéutica com esterdides e o estado
nutricional. Nos aspectos da preparacao pré operatéria sdo factores a ter em consideracao;
o duche com anti-séptico, a tricotomia, a desinfecdo das méaos do cirurgido e da restante
equipa cirargica, a profilaxia antibiotica e a duragdo do internamento pré-operatorio.Os
factores intra-operatdrios sdo o ambiente no bloco operatério, o vestuario dos trabalhadores
do bloco, os campos cirlrgicos, a assepsia e a técnica cirlrgica. O factor post-operatdrio

mais importante é o penso e a sua técnica de execucéo °.

Existe ainda outro tipo de classificagdo, a classificacdo de Altemeier (tabela 5), que
classifica a ferida cirirgica como limpa, limpa-contaminada, contaminada e suja ou
infectada. ¢

As feridas séo classificadas de acordo com a probabilidade e grau de contaminagdo da

ferida no momento da intervencéo cirlirgica, seguindo as definicdes do CDC. ¢

Tabela 5: Classificacdo de Altemeier 7]

Ferida cirargica resultante de cirurgia programada, ndo traumatica, ndo infectada
Limpa em que ndo houve transgressao da técnica cirirgica e em que ndo se penetrou no
tracto respiratorio, digestivo, genito-urinario nem cavidade orofaringea.

Ferida cirargica de intervencfes, em que se penetrou no aparelho respiratoério,

Limpa- . . : s . L
digestivo, genito-urinario, em condigBes controladas e sem contaminagéao.

contaminada

Ferida cirargica de intervengdes com graves transgressoes de técnica cirurgica, as
Contaminada feridas traumaticas ou aquelas em que se penetrou no aparelho respiratorio,
digestivo ou genito-urinério, na presenga de infec¢éo

Feridas traumaticas com tecido desvitalizado, corpos estranhos e contaminacéo

Suja ou infectada

fecal ou aquelas em que o tratamento cirargico foi tardio
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Os doentes que adquirem uma ILC tém 60% maior probabilidade de irem para uma unidade
de cuidados intensivos, cinco vezes maior probabilidade de serem reinternados e duas

vezes maior probabilidade de morte &,

De acordo com o estudo de prevaléncia de infeccdo adquirida no hospital e do uso de
antimicrobianos nos hospitais portugueses em 2012 a infecdo do local cirargico (ILC) foi a
terceira mais frequente, com uma taxa de prevaléncia de 2,1%, representando 18% do total

das infec¢des hospitalares (ver tabela 6):

Tabela 6: Taxa de prevaléncia da ILC por tipo

Infec&o do Local Cirtirgico N2 (taxa de prevaléncia) % do total de infe¢es

Total ILC 374-2,1%(1,9-2,3) 18%

Incisional Superficial a4 4,6 (25,1%)
Incisional Profunda 124 5,9 (33,1%)
Orgio/Espaco 156 7,5 (41,8%)

Do total das ILC, um tercgo tratou-se de infe¢&o incisional profunda e 41,8% de infecdo de
6rgédol/espaco. Em 52,8% dos casos houve confirmacao etioldgica da infecdo. '

Os microrganismos mais frequentes neste tipo de infecgbes sdo Staphylococcus aureus,
Staphylococcus coagulase-negativa, Enterococcus spp e Escherichia coli.

No entanto, também, ocorrem surtos e manifestagfes causados por microorganismos
menos frequentes como Rhizopus oryzae, Clostridium perfringens, Rhodococcus
bronchialis, Nocardia farcinica, Legionella pneumophila, Legionella dumoffii, e

Pseudomonas multivorans. Estes podem ser encontrados em adesivos ¥, em ligaduras #*°

[69], 27,70,71]

na equipa cirdrgica | , na agua da torneira #""? ou em solugdes desinfectantes
contaminadas #""3. Segundo o estudo de prevaléncia de infeccéo adquirida no hospital e
do uso de antibiéticos nos hospitais portugueses em 2012 os microrganismos isolados mais
frequentemente foram Pseudomonas aeruginosa e Staphylococcus aureus como descrito

na tabela 7.
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Tabela 7: Microrganismos isolados nas ILC ¥

Grupos de Microrg. isolados Microrganismos

Gram negativo Escherichia coli

Enterobacteridceas Klebsiella sp. 23 26,4%

(87) 31,6% Proteus sp. 14 16,0%
Enterobacter sp. 9 10,3%
Outros 8

Gram negativo Nao fermentativos Pseudomonas aeruginosa 24 63,1%

(38) 13,8% Acinetobacter sp. 9 23,7%
Outros 2

Gram positivo Enterococcus sp. 52 37,9%

(138) 50,2% Staphylococcus aureus 68 49,3%
Staphylococcus CN 15 10,9%
Streptococcus sp. 2
Qutros 1

Anaerdbios (4) 1,5% 4 1,5%)

Fungos (7) 2,5% Candida sp. 7

Verificou-se, também, um aumento da propor¢éo de ILC causadas por microrganismos com
resisténcias a AB como é o caso dos MRSA. Este facto reflete 0 aumento do numero de
doentes cirdrgicos em estado grave e imunocomprometidos e o0 impacto do uso

indiscriminado de AB de largo espectro ",

1.2.3.1 Patogénese

A contaminagdo microbiana do sitio cirargico € um percursor de ILC. De acordo com
Altemeier e Wong, a probabilidade de uma infeccao ocorrer € diretamente proporcional ao
grau de contaminacdo bacteriana e a viruléncia do microrganismo, e inversamente
proporcional & resisténcia do hospedeiro. ! Assim, o risco de ILC pode ser conceptualizado

através de uma relacéo ">

Quantidade de bacterias que contaminam o local x virulencia

resistencia do hospedeiro

Quantitativamente foi demonstrado que se o local cirargico estiver contaminado com um
valor superior a 10° microrganismos por grama de tecido o risco de ILC encontra-se
aumentado " No entanto a quantidade requerida para originar uma infeccdo é muito
inferior quando se verifica a presenca de material cirdrgico no local 88,

Os microrganismos podem conter ou produzir toxinas, ou outras substancias, que
aumentam a sua capacidade de invasdo ou que aumentam a sua capacidade se
sobrevivéncia no hospedeiro. As bactérias Gram negativas produzem endotoxinas que
estimulam a producao de citocinas, que por sua vez desencadeiam a resposta inflamatéria

podendo levar a faléncia de varios sistemas de 6rgédos #%,
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Uma das causas mais comuns de falha de varios sistemas de 6rgdos é a infeccao intra-
abdominal. #4831 Algumas bactérias possuem na sua superficie capsulas que inibem a

(86]

fagocitose, um mecanismo de resposta primaria do hospedeiro As espécies de

Streptococcus, produzem exotoxinas que rompem as membranas celulares ou que alteram

87]

o metabolismo celular 1. Algumas bactérias Gram positivo, como o Staphylococcus

88-90]

coagulase negativa, produzem um biofilme ou slime ¥ que funciona como proteccéo

contra a fagocitose ou que inibe a ligacdo ou penetracdo de agentes antibiéticos %,

Na maior parte das ILC a fonte de patogenes é a flora enddégena do paciente, pode ser
encontrada na pele, nas membranas das mucosas ou nas visceras °%. Quando as
membranas da mucosa ou a pele sofrem uma incisdo o tecido exposto fica em risco de
contaminacéo pela flora endégena 2. Estes microrganismos sdo usualmente Gram positivo
como Staphylococcus no entanto podem incluir a flora fecal quando as incisbes sao feitas
proximas do perineo ou das virilhas. Quando um 6érgdo gastrointestinal € aberto durante
uma cirurgia e o proprio é a fonte de microrganismos verifica-se a presenca de Bacilos
Gram negativo como a E.coli e organismos Gram positivos como Enterococcus. Por fim
pode também ocorrer que a fonte de patogenes se encontre distante do local da cirurgia,
este tipo de acontecimento verifica-se, mais frequentemente, em individuos com proéteses

ou implantes colocados durante a cirurgia. [

1.2.4 Infeccdes da corrente sanguinea
As infeccBes da corrente sanguinea caracterizam-se pela presenca de microrganismos

numa cultura de sangue devido a uma infeccéo *.

Segundo o0 estudo de prevaléncia de infeccdo adquirida no hospital e do uso de
antimicrobianos nos hospitais portugueses foram identificadas 170 infecbes da corrente
sanguinea, o que corresponde a uma taxa de prevaléncia de 0,9%. Verificou-se também a
existéncia de infec¢des da corrente sanguinea secundarias. Estas apresentavam uma taxa
de prevaléncia de 0,3 %. ! As infeccBes da corrente sanguinea tiveram origem noutras
infeccbes como, a infeccdo pulmonar em 32% dos casos, urinaria em 30,2% e ferida
cirirgica em 16,9% . Houve confirmac&o microbiolégica em 168 INCS tendo havido um

total de 190 microrganismos isolados (ver tabela 8).
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Tabela 8: Microrganismos isolados nas INCS !

Grupos de Microrg. isolados Microrganismos N.2 %
Gram negativo Escherichia coli 20 38,5%
Enterobacteridceas (52) 27,4% Klebsiella sp. 10 36,504
Enterobacter sp. & 7.7%
Proteus sp. 3 5.8 %
Qutros B

Gram negativo Nio fermentatives Pseudomonas aeruginosa 20 71,4%

(28) 14,2% Acinetobacter sp. 7 25,0%
Stenotrophomonas

Gram positivo Enterococcus sp. 20 21,7%

(92) 48,4% Staphylococcus aureus as 38,0%
Staphylocoeccus CN 30 32,6%
Streptococcus sp. 4 4, 3%
Qutros 3

Fungos [16) 2,4% Candida =p. 15
Aspergillus 1

Em 8,8% dos doentes com uma infeccdo da corrente sanguinea, registou-se a presenca de
um cateter vascular central e em 66,1% dos doentes a presenca de um cateter vascular
periférico . A este tipo de infeccdo chamamos infeccdo da corrente sanguinea associada a
cateter.

1.2.4.1 Infecgdo da corrente sanguinea associada a cateter

As infec¢Bes da corrente sanguinea relacionadas com dispositivos intravasculares podem
depender da colonizacdo do dispositivo ou podem ocorrer devido a contaminacdo da
solucdo administrada pelo dispositivo °*,

Nos ultimos 60 anos o uso de cateteres vasculares tornou-se muito comum na pratica
clinica e com diversos fins. Destes destacam-se a monitorizacdo hemodinamica,
hemodialise, suporte nutricional e administracédo de medicacéo .

Existem varios tipos de cateteres, o cateter vascular central € um cateter cuja ponta reside
numa veia central enquanto o cateter vascular periférico a ponta reside numa veia
periférica. Por fim existe o cateter vascular central totalmente implantado, este é suposto
permanecer em determinado lugar por um periodo de tempo prolongado ou indefinido, este
pode ser colocado por via subcutanea entre o local de saida percutanea e no local de
entrada da veia ou pode ser implantado com uma camara cuja superficie é de borracha e
permite o acesso através de uma agulha %

As infeccbes da corrente sanguinea associadas a cateter (CRBSI) podem estar
relacionadas com a colonizagdo da zona exterior do cateter onde os microrganismos tém

origem na flora cutanea ou com a colonizac&o interior do cateter CVC
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1.2.4.2 Patogénese
Os microrganismos alcancam o cateter através de trés mecanismos (figura 5). Invasdo do

tracto percutaneo pelos microrganismos presentes na flora cutanea, sendo este mecanismo

r 196

facilitado pela accéo capilar °.Contaminacéo do tubo do cateter no momento de insercéo

97

ou nos dias seguintes quando o mesmo é manipulado °”. Transporte hematogéneo de

microrganismos até ao local do implante a partir de um local remoto onde exista uma

[98,99] [99]

infeccdo . Quando a cateterizacdo € de curta duragédo (<10 dias)*™ as infec¢des da

corrente sanguinea tem origem cutanea no sitio de insercdo oferecendo acesso extra

100]

luminal e ocasionalmente intra luminal ™. Quando a cateterizacdo é de longa duracéo

verifica-se que a colonizacdo luminal é o principal mecanismo de ICS M,

Contaminated

catheter hub
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Skin flora
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Skin flora Manufacturer
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HCW hands
Contaminated d-sinfectam%f‘ <
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Fibrin sheath,
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— Vein
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Figura 5: Esquema dos mecanismos que permitem que 0s microrganismos alcancem o

cateter %2,

2. Antibidticos

Os antibidticos sdo moléculas naturais ou sintéticas que matam ou inibem o crescimento de
bactérias ™ e sdo usados no tratamento ou profilaxia de doencas causadas por agentes

[103

infeciosos 1%, Existem 5 classes de antibiéticos, cada uma delas caracteriza-se pelo modo

de accdo na célula bacteriana e pela estrutura quimica da molécula *3%4

( ver anexo ).
Deste modo temos AB antiparietais, anti membranares, inibidores da sintese proteica,
inibidores dos acidos nucleicos e anti metabolitos. Os antibidticos podem ter dois tipos de
efeito, bactericida ou bacteriostatico de acordo com o efeito que tem nos microrganismos.
Quando o antibittico é dotado de propriedades que provocam morte celular diz-se que tem
efeito bactericida, quando o antibiético tem propriedades que inibem o crescimento celular

diz-se que tem efeito bacteriostatico .
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A descoberta dos AB permitiu salvar milhdes de vidas @

porém, na actualidade
caminhamos para uma era onde infeccbes como VAP e INCS podem ndo conseguir ser
tratadas com AB %!, O ECDC reporta que na europa 25.000 pessoas morram todos os
anos devido as resisténcias bacterianas ™. O factor que tem contribuindo maioritariamente é
0 uso excessivo de AB mundialmente nos ultimos anos e em todos 0s ecossistemas
incluindo humanos, animais, cultura aquéatica e agricultura "®.0 uso continuo de AB
aumenta a pressdo selectiva favorecendo a emergéncia, multiplicacdo e disseminagéo de
estirpes resistentes . A prevaléncia de doentes a receber pelo menos um AB, num estudo
feito pelo ECDC entre 2011 e 2012, € de 35%. Nesse mesmo estudo a prevaléncia de
doentes a receber AB em Portugal é superior a 45% (ver figura 5) !, estando por isso acima
da média europeia. Outro factor que contribui para 0 uso excessivo de AB é a auto
medicacéo.

Patients on
antimicrabials (%)

=30

= 30 to <35
B 35 o <40
B 40 to <45
=45

0 Not included

Nan-visible sountries
O Lisehtenstein
I Luxembourg
B Malta

V0 U SR

Figura 6 - Prevaléncia de doentes a receber AB na Europa

Tanto nos paises em desenvolvimento como no sul e no leste da europa é muito comum 0s
AB serem adquiridos no balcdo da farméacia ou em mercados locais /. Por fim temos as
vendas directas através da internet, que tém aumentado dificultando o controlo **® e as
vendas, em alguns paises, de medicamentos contrafeitos contendo concentracdes de AB
inferiores %%,

Podem também ser considerados factores que contribuem para o aparecimento de
resisténcias; a profilaxia, o uso empirico, doses baixas, duracéo prolongada do tratamento e

103

o uso de AB para a febre quando a causa é desconhecida %%, Os AB sdo também muito

usados em constipacdes e sindromes do tracto respiratorio superior cuja origem é viral,

[109

sendo por isso ineficazes %!, E de salientar ainda, que a pratica da higienizacdo das maos,
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estd muito longe de ser éptima nos hospitais e nos locais de prestacdo de cuidados de

saude % como se pode observar na tabela 9.

Tabela 9- Adesdo dos médicos a higiene das maos, por especialidade, nos hospitais da
universidade de Genéve %"

Especialidade Adesio a lavagem das maos
Médica Numero de Médicos (% das observacoes)

Medicina interna 32 87.3

Cirurgia 22

Unidade de Cuidados Intensivos 22 62,6
Pediatria 21
Geriatna U 1,2
Anestesi ~|-l;_‘l-' > 3
Medicina de Emergéncia 16

Cutras 22

Por fim destaca-se a troca de resisténcias entre bactérias que pode ocorrer através da
transferéncia de doentes e através das pessoas que viajam, este fenémeno levou a um
crescimento rapido da “globalizacdo das resisténcias ™Y. Como consequéncia alguns
paises recomendam o isolamento dos pacientes quando estes provem de outro pais onde
haja probabilidade de transportar microrganismos multirresistentes .

Nos dias de hoje enfrentamos a combinacdo de dois problemas. O primeiro facto é a
evolucdo dos microrganismos tendo-se tornado extremamente resistentes aos AB

109

existentes, particularmente as bactérias Gram- negativo *?. O segundo facto é que é dificil

descobrir AB com novos mecanismos de ac¢do. Juntamente, a indastria farmacéutica é

desencorajada a investir devido ao elevado custo/beneficio e devido ao risco/beneficio 2.

2.1 Critérios de escolha de antibi6ticos

A escolha do antibiético é feita pela sua eficacia M.

A eficacia microbiolégica é
determinada in vitro, através da MIC (concentracdo minima inibitéria de crescimento)
podendo o AB ser bactericida ou bacteriostatico. De forma a poder escolher o AB mais
indicado para o microrganismo isolado é feita identificacdo do microrganismo. No entanto
nem sempre é possivel realizar a identificagdo sendo feito um tratamento empirico tendo em
conta a prevaléncia de microrganismos no local da infeccdo e as resisténcias conhecidas
dos mesmos 3,

O antibidtico ideal caracteriza-se por ter uma boa absorcao, por ter boa distribuigcdo no local
de infecgdo, por ter um espetro de accgdo estreito (ver anexo 1V) de forma a nédo afetar a
flora saprofita, por ter um baixo nivel toxico, ter varias vias de administracdo, ndo induzir

resisténcias e deve ter uma boa relagéo custo/eficacia **,
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Como sabemos cada hospital tem a sua flora bacteriana prépria, principalmente no padréo
de sensibilidade aos antibiéticos, estando este facto muito ligado a forma e intensidade com
gue estes sado utilizados. Uma determinada estirpe pode ser resistente a um AB num
hospital e noutro ndo, isto também se verifica em diferentes servicos do mesmo hospital.

Desta forma cada instituicdo deve ter uma politica para a utilizacdo de AB >

que
assegure uma prescricdo econdémica e eficaz minimizando a selecdo de estirpes
resistentes. Esta politica € definida pela comissdo de antibiéticos que € uma subcomissao
da comissédo de farmacia e terapéutica. A comissdo de AB classifica os AB em AB sem
restricdes, AB reservados e AB excluidos. Os AB sem restricdes apresentam um perfil
seguro e eficaz e tem ainda a vantagem de serem baratos. Os AB reservados sao utilizados
em situacOes especificas como nas infecgdes graves com um determinado padrdo de
resisténcia ja os AB excluidos sdo farmacos que ndo apresentam beneficios adicionais em
relacdo a outros. A comissao também tem como funcgéo definir medidas como; justificacao
para todas as prescricbes de AB com base no diagndstico clinico e no microrganismo
presente; colheita de produto apropriado para estudo microbiolégico antes do tratamento
com AB permitindo verificar a adequagéo do AB escolhido; uso de AB com espetro o mais
estreito possivel %, evitar combinac&o de AB e uso da dose correta. De acordo com o tipo
de infeccdo o tratamento com AB pode variar de cinco a catorze dias e se ao fim de trés o
AB néo tiver sido eficaz deve ser suspenso e deve ser feita uma reavaliagdo clinica, outro
factor a ter em consideragéo € a toxicidade associada ao AB, devendo esta ser limitada Bl A
escolha da vida de administragédo deve ser feita tendo em conta a apresentacao clinica, isto
é do local e da gravidade, da infeccdo . Por fim a utilizacéo de terapéuticas combinadas
deve ser utilizada em determinadas situa¢des, como por exemplo as infecgbes mistas e a
terapéutica AB empirica deve ser baseada na avaliacéo clinica, nos dados epidemiolégicos
referentes ao microrganismo suspeito e na susceptibilidade do mesmo aos AB . Outra
utilizacado de AB é na profilaxia, esta esta indicada em situa¢cdes em que foi comprovado o
seu beneficio quando comparado com o risco. Nestes casos os AB devem ser

administrados uma hora antes da intervencéo por via endovenosa .

3. Programas de vigilancia epidemioldgica
A taxa de infec¢cdes nosocomiais em doentes de uma determinada instituicdo € um
indicador de qualidade e seguranca nos servicos prestados. O desenvolvimento de um
programa de vigilancia epidemiolégica (VE) que monitoriza a taxa de infec¢do € o primeiro
passo essencial para identificar problemas e prioridades locais e avaliar a eficacia da

[9

atividade do controlo de infeccdo . Desta forma o objetivo de um programa de VE é

promover a boa pratica e identificar &reas onde é possivel melhorar. Os servigcos
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participantes devem utilizar a informacdo obtida para avaliar o seu desempenho e
promoverem intervencBes de melhoria quando os resultados apontam para essa
necessidade. A informacdo de retorno a cada profissional bem como a divulgacdo e a
discussdo dos resultados globais no servico séo factores importantes. E de salientar que
deve ser feita uma andlise a situacdo de cada doente com uma infecéo, para entender se €,
ou ndo, um evento evitavel através da adocdo de medidas de prevencdo . Posto isto, os
hospitais devem posteriormente partilhar dados sobre as IACS com uma rede de
instituicbes similares para facilitar o desenvolvimento de padrbes que permitem a

comparaG&o entra as instituicdes e para detectar tendéncias .

Para poder fazer uma andlise completa do problema é necessério ter informagéo sobre os
doentes infetados bem como dos doentes que ndo adquiriram uma infeccdo. A simples
contagem de doentes infetados, fornece uma informacao muito limitada. Desta forma devem
ser feitos estudos de prevaléncia e de incidéncia. Nos estudos de prevaléncia séo
identificadas as infec¢cbes, num determinado ponto no tempo, em todo o hospital ou em
servigcos selecionados A taxa de prevaléncia é afetada pela duracdo do internamento e pela
duracéo das infeccBes. Este tipo de estudos é simples, facil e barato .

Os estudos de incidéncia permitem a identificagdo de novas infecgbes e requerem a
monitorizacdo de todos os doentes de uma populagdo definida durante um periodo
especifico de tempo. Os doentes sdo seguidos durante todo o periodo de internamento e,
por vezes, mesmo apos a alta. Este método permite o célculo de taxas de ataque, razdes e
incidéncias .

Nos estudos de incidéncia é preciso dispensar mais tempo que num estudo de prevaléncia,
os estudos de incidéncia sdo, também, mais caros. Por esse motivo, sdo geralmente
realizados de uma forma continua em apenas alguns servigcos de risco elevado ou durante

periodos de tempo limitado, focando infeccdes selecionadas e especialidades especifica
[117-120]

Posteriormente é nos permitido calcular a taxa de infec¢do ou seja, a taxa de prevaléncia e
a taxa de incidéncia (ver anexo V). Devem preferir-se as taxas de incidéncia porque entram

em conta com a duracéo do internamento do doente refletindo melhor o risco .

Quando a VE é para bactérias multi-resistentes os 3 principais indicadores utilizados sao a
percentagem de estirpes resistentes dentro do total de isolamentos de cada espécie, a taxa

de ataque’ e a taxa de incidéncia. A VE, também, inclui a colheita e anélise de dados; como

! As taxas de ataque podem ser estimadas através do calculo de uma razdo simPIificada da infeccéo,
recorrendo a uma estimativa do denominador para 0 mesmo periodo de tempo ®
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tal deve ser desenvolvido um protocolo onde séo descritos os métodos a utilizar, isto é,

quais os dados a recolher, a anélise que faz e quais os critérios de inclusdo dos doentes °.,

No laboratério é feito o isolamento de microrganismos potencialmente associados a
infeccdo, padrbes de resisténcias a AB e testes seroldgicos. A sensibilidade dos resultados
do laboratério de microbiologia € baixa uma vez que ndo sdo requisitados exames
microbiol6gicos para todos os doentes com suspeita de infecgdo, isto verifica-se porque as
amostras enviadas podem nédo ser apropriadas e porque alguns agentes patogenes podem
nao ser isolados. Por fim estes dados tem de ser registados em folha propria (ver anexo VI)
[ Posteriormente os dados tem de ser validados garantindo assim que foi feita uma correta
interpretacdo e que foram feitas comparagcdes significativas e tém de ser analisados
permitindo identificar as prioridades para as intervencdes de prevencdo e melhoria da
qualidade de cuidados *??. Para terminar, este processo deve ser feita a avaliacdo das
estratégias da VE e da informac&o de retorno %,

Nos ultimos 30 anos tém sido publicados diversos estudos que demonstram o impacto
significativo da VE na reducgéo das ILC. Nos paises europeus onde foi dada prioridade a

estes programas, as reducdes obtidas vao de 25 a 74% ** (Tabela 9).

Tabela 10: Tendéncias temporais de ILC onde foi dada prioridade aos programas de VE M

Pais Total doentes M2 de anos Procedimentos incluidos Redugao
Holanda (PREZIES) 21920 Cinco Todos 57%
Alemanha (KISS) 119114 Quatro Todos 25%
Reino Unido (55155) 302196 Cinco Ortopédicos 64-69%
Franca (150-RAISIN) 964128 Oito Todos 30%
Escocia (SSHAIP) 192007 Oito Selecionados 74,2%

3.1 Vigilancia epidemiolégica em Portugal

Em 1988, em Portugal foi criado o Projeto Controlo de Infeccdo no a&mbito das atividades
do SIGSS (sistemas de infeccdo para a gestdo dos servigos de saude) da secretéria de
Estado da Administracdo e posteriormente no IGIF (Instituto de gestdo informética e
financeira da saude) e que, em 1999, através de despacho do diretor geral da saude foi
transformado em Programa Nacional de Controlo de Infeccdo (PNCI). Em 200 o PNCI foi

transferido para o INSA (Instituto Nacional de satde Dr Ricardo Jorge) 2.

O PNCI desenvolveu um sistema nacional de VE que tinha como objectivo criar uma politica
comum para o registo de infeccdo permitindo a padronizacdo dos protocolos e permitindo,

posteriormente, a obtencdo de dados referentes a incidéncia de algumas IACS bem como
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de quais os principais factores de risco **¥. Os programas desenvolvidos a nivel nacional
foram; infeccBes nosocomiais da corrente sanguinea (INCS), Unidades de Cuidados
Intensivos Neonatais e Incidentes infeciosos em doentes submetidos a Dialise. Foram
também adaptados programas de nivel europeu, HELICS (Hospitals in Europe Link for

123

Infection Control through Surveillance) %, Destes destacam-se HELICS-UCI (nas unidades

de cuidados intensivos) e HELCIS-CIR (nas infe¢des do local cirirgico).

4. Prevencéo das infec¢cdes associadas aos cuidados de saude
De acordo com a literatura, 30% das IACS podem ser prevenidas ™. Como tal deve ser
feito um programa que inclua 0s componentes essenciais. A transmissdo de
microrganismos entre doentes durante a prestacéo de cuidados pode ser reduzida através
da lavagem das méos. No entanto a adesao a pratica de lavagem das méaos é insuficiente.
Existem diversos factos que podem contribuir para tal, como a acessibilidade inadequado
do equipamento, alergias aos produtos para a lavagem das méos ou formacéo insuficiente
dos profissionais sobre os procedimentos. A correta lavagem das maos deve ser feita com
agua corrente num lavatorio grande e que néo necessite de grande manutencgédo tendo este
um sistema anti salpico e torneiras “maos-livres”. Os produtos usados para a lavagem
podem ser sabdo ou antisséptico dependendo do tipo de procedimento. Os meios de
secagem das maos devem ser sem contamina¢éo como é o caso dos toalhetes de papel. A
desinfe¢do das méos devem ser feita com desinfectantes especificos para as mdos como é
0 caso de solucdes alcodlicas. De acordo com o procedimento que se vai realizar podem-se
considerar 3 tipos de lavagem; os cuidados de rotina onde é feita a lavagem com sabao nao
anti séptico, a lavagem anti séptica quando os procedimentos estdo relacionados com
doentes infetados e onde é feita a lavagem das maos com anti-séptico. Por fim temos a
lavagem cirtrgica onde é feita a lavagem das méos e dos antebracos com sabédo anti-

séptico durante 3 a 5 minutos .

Outros factores que podem diminuir a transmissdo de microrganismos s&o a higiene
pessoal, a roupa, as mascaras e as luvas. Os profissionais de saude devem ter unhas
curtas e limpas, devendo evitar as unhas falsas e o cabelo deve ser curto ou atado. Devem
também usar uma farda pessoal ou roupa de rua coberta por uma bata branca. A farda deve
ser constituida por material de lavagem e descontaminacao facil, esta deve ser mudada
todos os dias e sempre apos contaminacdo com fluidos. Em unidades assépticas devem
também ser usadas toucas e calcado apropriado. Os profissionais de saude devem,
também, usar mascaras em diversas situacfes; na sala operatéria, para cuidar de doentes
imunocomprometidos, para pung¢do em cavidades do corpo, quando cuidam de doentes

com infeccbes transmitidas pelo ar ou quando executam determinados exames. As
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mascaras devem ter uma filtro que constitua uma barreira eficaz contra os microrganismos.
As luvas sdo também uma forma de evitar a transmissdo de microrganismos através do

contacto. Deve ser feita a lavagem das maos cada vez que se retiram ou mudam as luvas'®.

Para minimizar a transmissdo de microrganismos com origem no equipamento e do
ambiente devem ser instituidos métodos adequados para a limpeza, desinfecdo e
esterilizacdo do equipamento. A limpeza do ambiente hospitalar deve ser feita
rotineiramente garantindo um ambiente limpo, livre de pé e sujidade uma vez que 90% dos
microrganismos estéo presentes na sujidade visivel . Os métodos devem ser adequados a
probabilidade de contaminagdo e ao nivel de assepsia requerido, devem, também, ser
especificados a frequéncia da limpeza e os produtos de limpeza utilizados para cada tipo de
material. A desinfecdo do equipamento clinico permite a destruicdo de microrganismos
evitando a sua transmissdo . Os procedimentos de desinfecdo devem cumprir critérios
para a destruicdo de microrganismos, ter um efeito detergente e atuar independentemente
do nimero de bactérias presentes, do grau de dureza da agua ou da presenca de sabao e
proteinas '#*'?% Os desinfectantes devem, ainda, ser facies de usar, néo volateis, sem
cheiro desagradavel, eficazes num curto espaco de tempo e nao nocivos para 0S
equipamentos, profissionais e doentes. Podem ser obtidos varios niveis de desinfecdo

consoante os produtos ou processos utilizados (ver tabela 10).

Tabela 11: Niveis de desinfecdo

Mivel de desinfeccao | Espectro de | Ingredientes  actives | Factores que
requerido actividade do | potencialmenis glectam a eficacia
desinfe ctanie capezes de satisfazer | do desinfectante
o especirn de
actividade
Elevadsa = Ezporicida = Acido peracstico » Conceniragao
s Micobactericida | = Diteido de choro * Tempo de
sVirucida = Formaldeido confacia
* Fungicida = Glutaralde ido * Temperatura
* Baciericida * Hipochonito de sadio * Prezenga de
* Pergxido de hidrogénic | maiéria organica
estabilizado * oH
= Aldeido succinico » Precenga de ides
Intermedia * Tuberculocida * Derivados dos de calcio ou
«Virucida f=noiz| 7 magnesio (p. ex.,
* Fungicida = Alcoois etilico 2 dureza da agua
» Baciericida isopropilico utilizada para a
Baixa *Bactericida = Amonios gualemarncs _'?;Egﬁ;ﬁu o
= Anfiproficos
= Aming Scidos desinizctants

Por fim temos a esterilizagdo. Existem dois tipos de esterilizagéo, a quimica e a térmica (ver
anexo VII). Todos os dispositivos médicos que penetram em locais do corpo estéreis bem
como todos os fluidos parentéricos devem ser estéreis. E necessario registar os parametros
de controlo de qualidade para o processo de esterilizacdo permitindo assim garantir que o

dispositivo se encontra em condicées de utilizar ©..
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Como ja foi referido anteriormente as IACS podem estar associadas a procedimentos
invasivos ou a dispositivos médicos, assim, devem ser estabelecidas medidas de prevencao
(ver tabela 11).

Tabela 12: Medidas de prevenc&o para os diversos tipos de IACS 1°3:

- Fazer a desinfecdo e tomar os cuidados adequados para limitar a contaminacdo durante a utilizacdo dos
tubos, ventiladores e humidificadores
-Evitar mudanca de tubos respiratdrios
-Evitar antiacidos e inibidores H,
-Fazer aspiragéo traqueal estéril
-Administrar cuidados com cabeceira em posi¢cédo elevada
- Evitar a algaliagcéo
-Limitar a duracdo da drenagem
-Pratica asséptica apropriada durante a insercao da algalia
-Lavagem das maos antes da insercao e apos manipulacdo da algalia
-Uso de luvas estéreis na insercao
-Limpeza do perineo com solugdo antisséptica antes da insercao
-Utilizacao de lubrificante adequado para uma insercao uretral ndo traumatica.
-Manutencédo de um sistema de drenagem fechado
-Manter o doente hidratado
-Formacéo adequado dos profissionais sobre insercdo de algalia
-Ambiente de bloco operatério limpo
-Lavagem das maos
-Vestuario adequado (luvas esterilizadas, roupa de bloco, mascara, touca)
-Equipamento estéril
-Minimo nimero de pessoas que entra no bloco operatdrio durante procedimento
-Preparacé@o pré-operatéria adequado ao doente (banho com sabdo antimicrobiano na noite antes, mudar
roupa da cama apo6s o banho, tricotomia, lavagem do local da incisdo com agua e sabdo e depois aplicar
antisséptico)
-Profilaxia AB pré-operatéria
-Formar os profissionais na insercdo e cuidados ao cateter
-Lavar as maos

Cateter vascular . . . . L
-Desinfetar o local de insercdo com uma solucdo antisséptica

periférico
-Limitar o tempo de utilizagéo de cateter
-Preparar os fluidos de forma asséptica e imediatamente antes da utilizagao
Cateter vascular -Limpar local de inser¢éo com solugdo antisséptica
central -N&o aplicar cremes antimicrobianos no local de insercao
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-Usar mascara, luvas, bata estéril durante insercao

-Lavar as méos antes da introdu¢éo do cateter e mudanca do penso
-Cateterizar de preferéncia veia subclavica

-Usar compressa ou penso transparente no local de insercéo
-Manter assepsia ao aceder ao sistema

-N&o mudar sistema com frequéncia inferior a trés dias

-Duche pré operatorio

Cateter vascular -Implantacdo em condi¢des cirlrgicas
central totalmente -Usar mascara, luva e bata estéreis
implantado -Lavagem das maos

-Manter sistema fechado durante utilizagéo do dispositivo

Concluséao

As infeccbes associadas aos cuidados de saude sdo nos dias de hoje a
complicagdo mais comum que afecta doentes hospitalizados. De todas as que
existem, h&d quatro que se destacam pela sua frequéncia; sdo; a pneumonia
associada ao ventilador; a infeccdo do tracto urinario associado ao cateter; a
infeccéo do local cirdrgico e a infeccédo da corrente sanguinea. Do total de infeccGes
Y, envolve doente das UCI e destas, 70% sao causadas por microrganismos

[128].

resistentes a um ou mais antibiéticos A escalada global das bactérias

resistentes aos antibiodticos a nivel hospitalar continua a aumentar, ja que mais de
60% dos doentes das UCI recebem antibidticos durante a sua estadia ™9,
comprometendo a efetividade dos antibiticos. Com a auséncia de novos
antibidticos devem ser implementadas medidas pelo hospital de acordo com a
politica de medicamentos que devem promover a gestdo de antibiéticos e o0 uso
racional dos mesmos permitindo diminuir ou, até mesmo, parar o aumento de

microrganismos multirresistentes 3.

A identificacdo dos factores de risco associados a cada IACS é um factor muito
importante pois estes permitem-nos saber o que tem e o0 que pode ser mudado,
facilitando o desenvolvimento de medidas de intervencdo para reduzir o risco de
infeccdo, como € o exemplo do uso de dispositivos invasivos como os cateteres.

Apesar de terem sido desenvolvidos varios tipos de medidas de prevengdo muitas
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das mesmas sdo considerados conceitos vagos, como € exemplo 0 uso racional de
AB, tornando complexo o processo de implementacdo. Todos 0S processos que
implicam alteracdo do comportamento por parte do ser humano sédo extremamente
complexos, veja-se o exemplo: a transmissdo de microrganismos para os doentes
por partes dos profissionais de saude através das méaos contaminadas. A
higienizacdo das maos é um processo tdo simples mas no entanto continua a ser

feito com uma frequéncia insuficiente.

As elevadas taxas de resisténcias aos antimicrobianos detetadas indicam, também,
gue deve haver de uma maior interacdo entre os laboratorios de microbiologia e as
unidades de controlo de infeccéo, producédo de informacéo de retorno frequente e
em tempo util, nomeadamente, no que se refere aos marcadores epidemioldgicos
de resisténcia e a evolucdo do padrdo de resisténcias dos patogénes mais
significativo. Outros dois factores que devem ser também mudados sao; a duracdo
da profilaxia e o tempo de internamento, ambos devem ser o mais curto possivel, a
duracdo da profilaxia deve ser inferior a 24 para evitar o desenvolvimento de
resisténcias por parte das bactérias e o tempo de internamento deve ser 0 mais
curto possivel para evitar o contagio com as bactérias presentes no meio hospitalar

ou mesmo provenientes de outros doentes ou profissionais de saude.

Por fim deve-se ainda destacar a importancia dos programas de vigilancia pois €
através destes que sdo obtidos os dados epidemioldgicos que por sua vez permitem
identificar as areas onde é possivel intervir e melhor, sendo desta forma de extrema
importancia a participacdo de todos os hospitais em estudos de prevaléncia e
incidéncia. Como ja foi referido a adesédo e participacdo na VE permite reduzir as

taxas de infeccéo.

A caminhada € longa no entanto tem aumentado a tomada de consciéncia e a
preocupacao por parte das pessoas para o problema que séo as IACS. Enquanto
futura profissional de saude penso que uma parte do problema passa pelas nossas
maos, cabe-nos a nos alertar os utentes para as implicagdes do uso dos antibidticos
em excesso e cabe-nos a ndés mudar a maneira de ver e pensar de outros
profissionais de saude. Portugal tem a mais elevada prevaléncia de IACS, segundo

o Point prevalence survey of healthcare-associated infections and antimicrobial use
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in European acute care hospitals publicado pelo ECDC de 2011-2011. Esta na hora

de mudar o pensamento e as atitudes.
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Anexos

Anexo |- classificacdo dos microrganismos

Cocos Gram positivo

aerobios

Cocos catalasa-

positivo

Micrococcus, Staphylococcus

Cocos catalasa-

negativo

Aerococcus ,Alloiococcus, Enterococcus,
Lactococcus, Leuconostoc, Pediococcus
Streptococcus

Bacilos Gram positivo

aerobios

Actinomicetes
com acido
micolico na

parede celular

Corynebacterium, Gordonia, Nocardia,
Rhodococcus, Tsukamurella, Mycobacterium

Actinomicetes
sem acido
micolico na

parede celular

Actinomadura, Dermatophtius, Nocardiopsis
Oerskovia, Rothia,Streptomyces, Tropheryma

Saccharomonospora
Saccharopolyspora
Thermoactinomyces

Actinomicetes

termofilicos

QOutros bacilos

Gram positivo

Arcanobacterium, Bacillus, Brevibacterium
Erysipetothrix, Gardnerella, Listeria, Turicelia

Cocos, Cocobacilos e
Bacilos Gram

negativos aerobios

Cocos e

cocobacilos

Branhamella, Moraxella, Neisseria

Bacilos

Citrobacter,
Enterobacter
Escherichia
Ktebsiella
Morganella
Plesiomonas
Proteus
Salmonella
Serratia
Shigella
Yersinia

Enterobacteriaceae

Vibrionaceae Vibrio

Aeromonadaceae Aeromonas

Arcobacter

Campylobacteriaceae Campylobacter
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Helicobacteriaceae Helicobacter

Pseudomonadaceae Pseudomonas
Actinobacillus
Pasteurellaceae Haemophilus
Pasteurella

Outros géneros

Acinetobacter, Bartonella, Brucella,
Burkholderia,Capnocytophaga
Cardiobacterium, Eikenella, Francisella,
Kingella, Legionella, Stenotrophomonas,
Streptobacillus

Bactérias Gram
positivo e Gram

negativo anaerobias

Cocos Gram

positivo

Anaerococcus, Finegoldia, Micromonas
Peptostreptococcus ,Schleiferella

Cocos Gram

negativo

Veillonella

Bacilos Gram

positivo

Actinomyces, Bifidobacterium, Clostridium,
Eubacterium, Lactobacillus, Mobiluncus
Propionibacterium

Bacilos Gram

negativo

Bacte mides, Fusobacterium, Porphyromonas,
Prevotella
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Anexo ll- Bactérias Gram positivo e Gram negativo

As bactérias Gram positivo e Gram negativo diferem entre si na constituicdo da parede
celular. As bactérias Gram positivo possuem uma grossa camada de peptidoglicano que
contém acidos teicoicos e acidos lipopoteicoicos (figura A) ao contrario das bactérias Gram
negativo, que possuem uma estreita camada de peptidoglicano e uma membrana externa
que possui fosfolipidos, lipopolissacaridos e lipoproteinas (figura B). O espaco
periplasmético existe entre a membrana citoplasmatica e a membrana externa. Este contém
as proteinas de transporte, degradacdo e sintese da
parede celular.
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Proleiras estructurales y enzmatcas

Desta forma as bactérias Gram negativas contém lipidos na estrutura da parede celular
levando a descoloracdo quando é adicionada acetona a preparacao, desta forma quando é
adicionado o segundo corante as bactérias tomam essa cor, vermelho (Imagem B). As
bactérias Gram positivo ndo possuem lipidos na parede celular, ficando com a cor roxa

(Imagem A), conferida pelo corante primario.
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Anexo lll- Mecanismos de ac¢éo dos AB

B-lactamicos
Inibicdo da Fosfomicina Atuam nas diferentes fases da biossintese do peptidoglicano. Esta
sintese da D-cicloserina classe de antibioticos afecta a integridade da parede celular levando
parede celular Bacitracina a lise celular em ambiente hipoténico ™2,

Vancomicina
As ribossomas bacterianos e o das células humanas possuem

_ o caracteristicas diferentes, desta forma € possivel utilizar antibiéticos
Aminoglicosideos

Inibicdo da o gue inibem a sintese proteica sem efeitos graves para o hospedeiro.
> Tetraciclinas - i o o i )
sintese de ) As varias moléculas de antibiéticos inibidores da sintese proteica

> Cloranfenicol _ _ } )
proteinas . actuam em diversos locais do ribossoma, nas subunidades 30S ou
Macrolidos _ o o _
50S. Os aminoglicosideos e as tetraciclinas actuam na subunidade
30S. O cloranfenicol e os macrélidos actuam na subunidade 50S 2.
As quinolonas inibem as ADN topoisomerases do tipo Il e do tipo IV
as quais sao necessdarias para a replicacdo, recombinacdo e
Inibicéo da ; . reparacao de ADN.
, Rifampicina o . o
sintese de ; A rifampicina liga-se a RNA polimerase inibindo o inicio da sintese
- Metronidazol 5 ; o ; .
acidos Quinol do RNA. J& o metronidazol origina metabolitos citotoxicos uma vez
uinolonas
nucleicos gue possui um grupo nitrogénio e o mesmo é reduzido pela

nitroreductase bacteriana originando compostos citotoxicos que vao

alterar a integridade do ADN bacteriano ™%

Estes antibioticos inibem a cadeia metabdlica que é fundamental
para a viabilidade da célula bacteriana. As sulfonamidas impedem a

Sulfonamidas . o ) _
formacgéo de &cido félico ao competirem com o PABA para a enzima

Antimetabolitos Trimetropim _ o ) o
) DHPS e tendo maior afinidade para a mesma. O trimetropim é um
Cotrimoxazol . . ) ) .
inibidor competitivo da DHFR, a enzima que catalisa a reducdo de
DHF a THF 2,
o A membrana celular bacteriana tem fun¢des de semipermeabilidade
Polimixinas 5 _ " .
- - tornando possivel a passagem seletiva de ides K™ que se acumulam
Inibicdo da Tirotricina ; _ . -
o no citoplasma bacteriano. A alteracdo da permeabilidade da MC por
membrana Gramicidina o " . .
o agentes quimicos ou fisicos provoca um efluxo de K*, aminoacidos e
Daptomicina

de nucleétidos causando a morte celular 2.
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Anexo IV- Espetro de accdo dos Antibiéticos 3%

Antibidtico Espetro de accéao

-Bactérias Gram negativo
- Meticilina e oxacilina,: estafilococos sensiveis
Penincilinas -Ampicilina: Escherichia, Proteus e Haemophilu
-Carbenicilina, ticarcilina, piperacilina sao activas contra bactérias Gram
negativo, como Klebsiella, Enterobacter e Pseudomonas
-Actividade sobre bactérias Gram negativo mais elevada do que as
penicilinas. Esta atividade varia em diferentes geragdes Cefalosporinas.
-Primeira geracdo: Escherichia coli, Klebsiella, Proteus mirabilis e
alguns cocos gram-positivos suscetiveis a oxacilina.
Cefalosporina s -

-Segunda geracao: Haemophilus influenzae, o Enterobacter,
Citrobacter, Serratia e alguns anaerobios como Bacteroides fragilis
-Terceira geracao: amplo espectro
- Quarta geracao: Enterobactérias e Pseudomonas aeruginosa.

- Usado contra estafilococos resistentes a oxacilina e outras bactérias
Vancomicina Gram positivo resistentes a antibiéticos B-lactamicos.

-N&o tem efeito em bactérias Gram negativo
-Tratamento de infecgbes cutaneas por bactérias
Bacitracina Gram positivo (Staphylococcus e Streptococcus)
- As bactérias Gram negativas sao resistentes

Isoniazida e - . ~ . L
. . -Utilizado no tratamento de infecgdes por micobactérias
cicloserina

Estreptomicina,
-Bacilos Gram negativo

Gentamicina, Tobramicina

-Antibiéticos de amplo espectro, ativo contra bactérias Gram positivo e
Eritromicina e algumas Gram negativo, Neisseria, Legionella, Mycoplasma,
claritromicina Chlamydia, Chlamydophila, Treponema e Rickettsia;
A claritromicina é ativa contra algumas micobactéria

- Activo contra géneros Chlamydia,

Tetraciclinas _ _
Mycoplasma e Rickettsia,

Linezolide -Activo contra todos os estafilococos, estreptococos e
enterococos
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-Activo contra estafilococos

Clindamicina e bacilos Gram Negativo anaerébios

-Carece de actividade contra bactérias Gram negativo aerébicas.
Ciprofloxacino -Possuem uma excelente

Levofloxacino actividade contra baterias Gram positivo e Gram negativo
-Usada contra Mycobacterium tuberculosis.
Rifampicina -Possui, ainda, uma grande actividade frente a cocos Gram positivo
aerdébicos, incluidos estafilococos e estreptococos.

- Acitvo contra microrganismos Gram positivo e Gram negativo, como

Sulfonamidas

Nocardia, Chlamydia
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Anexo V- Taxa de incidéncia e Taxa de prevaléncia*?”

A taxa de incidéncia de uma doenca define-se como o nimero de casos hovos de uma
doenca que ocorram, durante um periodo de tempo especifico numa populacdo em risco de
desenvolver a doenca. A taxa de incidéncia é uma medida de acontecimentos, isto é, a
doenca € identificada num individuo que a desenvolve sem nunca a ter contraido antes. E
uma vez que esta taxa € uma medida de acontecimentos € também uma medida de risco. O
denominador de uma taxa de incidéncia representa o niumero de individuos que estdo em
risco de desenvolver uma determinada doenca. Para que uma taxa de incidéncia tenha
significado qualquer individuo que esteja incluido no denominador tem de ter o potencial de
se tornar parte do numerador. Outro ponto importante do denominador € o tempo. As
medidas de incidéncia podem utilizar dois tipos de denominador: pessoas em risco que sédo
observadas durante um determinado periodo, ou quando todas as pessoas ndo séo
observadas durante todo o periodo, utiliza-se 0 denominador pessoa-tempo.

Taxa de incidéncia por 1000 individuos:

N° de novos casos de doenga que ocorrem numa determinada popula¢do durante determinado tempo

1000
N° de individuos em risco de desenvolver a doenga durante esse periodo de tempo X

A taxa de prevaléncia é definida como o nimero de individuos afetados numa dada
populacdo numa altura especifica dividido pelo nidmero de individuos existentes nessa
mesma populagdo nessa altura. Existem dois tipos de prevaléncia, prevaléncia de ponto e
prevaléncia de periodo. A prevaléncia de ponto é a prevaléncia de uma doenca numa
determinada altura. A prevaléncia de periodo é definida pelo numero de pessoas que
tiverem a doenca em qualquer altura dentro de um determinado periodo de tempo.

Taxa de prevaléncia por 1000 individuos:

N° de casos de uma doenga presentes na populagdo numa determinada altura

= 1000
N° de individuos que compem essa populagdo nessa altura X

A prevaléncia € uma medida util e importante que nos permite avaliar o peso da doenca
numa determinada comunidade. Resumidamente a diferenca entre incidéncia e prevaléncia
€ que a prevaléncia pode ser considera como uma fotografia instantanea numa dada altura
em que determinamos quem tem a doenga e quem ndo a tem. No entanto desta forma néo
€ determinado quando a doenca se desenvolveu. Quando examinamos uma determinada
comunidade cujo objetivo é calcular a prevaléncia de uma doenca ndo temos em conta a
duracdo dessa mesma doenca, consequentemente o numerador da prevaléncia inclui uma
mistura de pessoas com tempos de duracdo da doenca diferentes uns dos outros, ndo
conseguindo assim medir o risco. Se queremos medir o risco temos de usar a incidéncia
gue inclui apenas novos casos ou ocorréncias e um determinado periodo de tempo durante

0s quais ocorreram esses eventos.
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Anexo VI- Folha de registos para o estudo de prevaléncia da infecgcao

nosocomial

FOLHA DE REGISTO PARA O ESTUIDM DE PREVALENCIA
DA INFECCAO NOSOCOMIAL

DADOS DEMOGRAFICOS
Huospital o

Servipo/Unidade

M. de processo L

Idade: (Meses/ Anos) -

Sexn: Masculine ¥ Feminino O

Data de admiss&o ao hospital  (d/md'a) —

DADOS DE EXPOSICAD DO DOENTE

Cirurgia (durante o altimo més) Sim o Nio D

Cale ter urinarie Simo Niao o o
Ventilagie mecinica SimE Nag O -
Catéter intrayascular SimE MNag £ L
Antibidticos Sim B Nao O

5S¢ sim, defina o motivo da prescrigio:
Profilaxia O Terapéutica & Duire/desconhecido &

INFECCAQ NOSOCOMIAL

INFECCAD NOSOCOMIAL Sim & Nao O

5S¢ sim, preencha os sepnintes campsis:

Data (da infeccin) ( dfmfa ) e
Infeccho de ferida eperatiria Sim O Nio O o
Infecgio urindria Sim O WNao O o
Bacte rié mia Sim O Mo O o
Pneumonia Sim & Nao O o
Oubra infecclo respirataria Sim O Nao D o

QOuira infeecio nosocemial SimE Nao O




Anexo VII- Tipos de esterilizacdo *?

Define-se esterilizagdo como a completa destruicdo ou remocdo de todas as formas de vida. Os

agentes utilizados para destruir ou impedir o crescimento de microrganismos podem ser de natureza

fisica, quimica ou bioldgica.

Tipo de agentes

Mecanismos de ac¢ao

Calor humido

A morte por acc¢ao do calor hiumido leva a desnaturacdo e coagulacao das proteinas que
constituem as células microbianas. A destruicdo de enzimas e membranas ocorre devido a
capacidade da agua promover a destruicao de pontes de hidrogénio. A temperatura altera
a estabilidade da membrana citoplasmdtica bacteriana o que leva a um efluxo dos

constituintes intracelulares. O calor himido pode ser obtido em autoclaves.

Calor seco

Utilizado para esterilizar materiais de vidro, objetos de metal, gorduras, 6leos e substancias
em pd. O calor seco atua sobre os microrganismos provocando a oxidacdo dos

componentes das células e a coagulacdo das suas proteinas.

o Filtracdo
Fisicos

A filtracdo e utilizada na remogdo de microrganismos em liquidos, gases, ou termolabeis.
Este processo consiste em fazer com que os liquidos atravessem superficies filtrantes com

poros de dimensdes insuficientes para permitirem a passagem de microrganismos.

Radiag0es

As radiacdes podem ionizantes (raios y r os raios X) e as radiagdes ndo-ionizantes (raios
UV). O efeito microbicida das radiacdes ionizantes é atribuido a ac¢do directa sobre os
constituintes da célula e a sua ac¢do sobre o ADN bem como a acg¢do sobre as proteinas
celulares. O efeito microbicida ocorre devido a absorcdo das radia¢des por diferentes
componentes celulares, sendo o principal alvo os acidos nucleicos. As radiacdes levam a
formacao de dimeros de timina impedindo a replicagcdo do ADN levando a morte celular ou

ao aparecimento de mutacgdes.

Fenol

A actividade do fenol resulta de alteragGes na estrutura e nos mecanismos de

permeabilidade da membrana celular dos microrganismos.

Alcoois
Quimicos

O efeito bioldgico dos alcoois (etanol e propandis) esta relacionado com a sua capacidade
de coagularem as proteinas e de solubilizarem os lipidos levando a destrui¢do das

membranas celulares.

Cloro

O cloro leva a destruicao da atividade de proteinas celulares, por oxida¢do dos seus grupos

sulfidrilo e varios tipos de reac¢des como N-cloragem e descarboxilagao e C-Cloragem.

Perdxido de

O perdxido de hidrogénio em reacgdo com o ido perdxido produz o radical hidroxilo. Este
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hidrogénio por sua vez é o agente responsdavel pela destruicdo bacteriana ja que reage com
componente essenciais celulares como os lipidos membranares e o ADN.
A sua ac¢do estd associada a sua forma catidnica e resulta da interacdo dos catides com as
Metais superficies bacterianas carregadas negativamente e da inativacao das proteinas celulares.
Os compostos com prata e cobre sdo os mais utilizados por possuirem menor toxicidade.
Detergentes Levam a inativacdo das proteinas e levam a alteracdes na membrana citoplasmatica.
Catidnicos

Clorohexidina

Liga-se a superficie celular levando a desorganizagao estrutural e funcional da membrana
citoplasmatica. Em baixas concentragdes inibe enzimas membranares e promove a saida de

componentes celulares.
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