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RESUMO

Pacientes admitidos nas unidades de terapia intensiva sdo portadores de processos
infecciosos de gravidade variavel; muitos irdo adquirir infecgbes durante o periodo
de internagdo. O presente estudo foi conduzido com o objetivo de descrever a
participacdo dos microrganismos colonizadores nos processos infecciosos de
pacientes admitidos na terapia intensiva de adultos, em Hospital Universitario de
médio porte, no periodo de maio a novembro de 2008. Foram estudados 73
pacientes internados dos quais foram colhidas amostras para cultura e antibiograma
na admissao e apos 3 a 7 dias buscando-se avaliar a existéncia de correlacado com
colonizagao, infeccdo ou ambas. Os resultados mostram que na internacdo em
terapia intensiva a microbiota dos pacientes foi constituida principalmente por
Enterococcus spp, Escherichia coli, Staphylococcus coagulase negativa,
Streptococcus viridans, Klebsiella pneumoniae e Pseudomonas aeruginosa. No
segundo exame 0s mesmos agentes estavam presentes, porém com aumento
importante da presenca de Pseudomonas aeruginosa e Staphylococcus aureus e
diminuicdo de Streptococcus viridans. A coexisténcia de coloniza¢do e infeccao
ocorreu em 5,5%, mais frequente por Enterococcus spp, Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella pneumoniae e Staphylococcus aureus no momento de entrada na
unidade, alterada para Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa e
Acinetobacter baumannii no exame seguinte. Infeccao isolada na admissao esteve
presente em 8,9% dos casos, principalmente causada por Escherichia coli que deu
lugar ao crescimento importante de Acinetobacter baumannii e Staphylococcus
aureus no exame subsequente. O lactato sanguineo elevado na admissao e 0 uso
de protese ventilatoria possivelmente correlacionaram-se com maior incidéncia de
infeccdo. Pontuagéo pelo indice APACHE Il elevada, uso de hemoderivados e de
drogas vasoativas acompanharam-se de maior mortalidade. O tempo de internagéao
possivelmente se associe ao ébito. O estudo mostrou que durante a internagédo na
Unidade de terapia intensiva ocorreram modificagdes da microbiota com crescimento
principal de bactérias que possuem a possibilidade de tornarem-se multirresistentes
e que a gravidade da doenca, associada a algumas drogas e a certos procedimentos
invasivos, podem estar relacionadas a maior incidéncia de infecgéo e ao obito.

Descritores: infeccdo hospitalar, epidemiologia, microbiota, unidade de terapia
intensiva



ABSTRACT

Patients admitted in intensive care units are carriers of infectious processes of
variable severity and many will acquire infections during their hospital stay. This
study was carried out to describe the involvement of microorganisms in infectious
processes settlers of patients admitted to the adult intensive care unit, in a medium-
sized university hospital, in the period of May to November of 2008. Were studied 73
patients in whom samples were collected for culture and antibiogram on admission
and after 3 to 7 days, trying to assess the existence of correlation with colonization,
infection, or both. Results show that during hospitalization in intensive care the
microbiota of patients was composed mainly of Enterococcus spp, Escherichia coli,
Staphylococcus coagulase negative, Streptococcus viridans, Klebsiella pneumoniae
and Pseudomonas aeruginosa. In the second test the same agents were present, but
with significant increase in the presence of Pseudomonas aeruginosa and
Staphylococcus aureus and decreasing of Streptococcus viridans. The coexistence
of colonization and infection occurred in 5.5%, more frequent for Enterococcus spp,
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae and Staphylococcus aureus at the
time of entry into the unit, changed to Staphylococcus aureus, Pseudomonas
aeruginosa and Acinetobacter baumannii in the following examination. Infection
isolation at admission was present in 8.9% of cases, mostly caused by Escherichia
coli that led to significant growth of Acinetobacter baumannii and Staphylococcus
aureus in the subsequent examination. The high blood lactate on admission and the
use of ventilatory prosthesis maybe were correlated with higher incidence of
infection. High APACHE II index, use of vasoactive drugs and blood derivates were
associated with increased mortality. Longer length of stay possibly were associated
with death. This study showed that, during hospitalization in intensive care, changes
in the microbiota occurred, with main growth of bacteria that have the possibility to
become multiresistant. In addition to this, it was evidenced that the severity of
disease associated with some drugs and certain invasive procedures can be
associated with higher incidence of infection and death.

Keywords: hospitalar infection, epidemiology, microbiota, intensive care unit
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1 INTRODUGCAO

Em 1854-56 Florence Nightingale (GILL; GILL, 2005), conduzindo na guerra
da Crimeia um grupo de enfermeiras, conseguiu reduzir a mortalidade dos soldados
britdnicos dos habituais 60% para 42,7% e depois para 2,2% através da instituicao
de antissepsia, uso de agua limpa e de alimentagdo adequada; alertou em um de
seus escritos sobre a conveniéncia de se isolar, em areas especificas, pacientes em
pds-operatério (NIGHTINGALE, 1863). Passados pouco mais de 70 anos dessa
idéia inicial de unidades dedicadas ao cuidado de grupo especifico, nos anos 30
Walter Edward Dandy utilizou-se de uma unidade de trés leitos para pacientes
neurocirurgicos no Johns Hopkins Hospital em Baltimore, iniciando formalmente a
terapia intensiva nos Estados Unidos da América (BLECK, 2009). O advento das
unidades de terapia intensiva que, caracteristicamente, apresentam complexidade
crescente com o uso de técnicas avancadas de suporte de vida, ventilacao
mecanica, monitorizacdo hemodinamica, hemodialise, nutricdo enteral e parenteral,
entre outros, sao fatores que podem modificar a morbimortalidade em conseqtiéncia
do carater invasivo dos procedimentos associado ao uso de variada gama de
medicacao além de comorbidades existentes (CHANG et al., 2008; MCDONALD;
JARVIS, 1998; VINCENT et al., 1995).

Os pacientes internados nas unidades de terapia intensiva (UTI) séo,
frequentemente, acometidos de processos infecciosos que se apresentam com
gravidade de pequena monta até quadros clinico-laboratoriais de extrema gravidade
chegando a sepse e choque séptico (MCDONALD; JARVIS, 1998; VINCENT et al.,
1995).

Alguns estudos sugerem que 0s pacientes ja adentram o centro de terapia
intensiva (CTI) com infeccdes, porém, com frequéncia, estas infeccoes agravam-se
com o aparecimento de novas infecgdes originadas da propria microbiota do
paciente ou hospitalar, adquirida por meio de procedimento invasivo necessario, por
quebra de barreira fisiolégica e/ou por agravamento da condicdo pré-existente
(RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003; WEINSTEIN, 1998).

A infeccdo adquirida no ambiente da medicina intensiva pode ter como
origem a prépria microbiota do paciente, selecionada pelo uso de antibioticoterapia
por pressao seletiva ou alguma outra medicagdo como o uso de imunodepressores

ou protetores gastricos ou pela condi¢éo clinica em razdo da deterioragcao do estado
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geral do paciente, ou, ainda, por transmissdo cruzada a partir de outros pacientes
internados no setor (RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003).

Muitos estudos correlacionam a presencga prévia dos microrganismos, quer
sejam originarios do préprio paciente quer sejam adquiridos por transmissao de
outras fontes, ocasionando o aparecimento de infecgbes hospitalares, entretanto
faltam estudos sistematizados do comportamento da microbiota individual em
relacdo a aquisi¢cao de novas infeccdes e a mortalidade consequente.

Os conhecimentos adquiridos sobre a microbiota dos pacientes do CTIl Adulto
em Campo Grande - MS e sua evolugdo durante a internagdo permitirdo a
adequacao de agcbes em relacdo aos cuidados especificos e gerais necessérios a

terapia intensiva.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Infeccao hospitalar

Diversos relatos documentam a elevada frequéncia de infecgdo hospitalar em
pacientes de UTI, muitas vezes tendo como origem a microbiota do proprio paciente
(MCDONALD; JARVIS, 1998; RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003; SUETENS
et al., 2007; VINCENT et al., 1995; WEINSTEIN, 1998).

Segundo Cavalcante et al. (2000), além da possibilidade de adquirir infecgao
hospitalar origindria da prépria microbiota, outros fatores também favorecem o
surgimento de processos infecciosos hospitalares, aumentando sua frequéncia, em
consequéncia da manipulagdo a que sao submetidos os pacientes pelo pessoal
médico e paramédico, possibilitando a transmissao cruzada, tendo como agravante
as graves doencas apresentadas.

Tomas et al. (2005) analisaram 30 casos de isolamento de A. baumannii
multirresistente: constataram que infeccdo hospitalar ocorreu em 46,7% e
colonizagdo nos demais casos, com mortalidade de 43,3%. O comprometimento
respiratério ocorreu em 40%, de cateter central em 23,4%, ferida infectada da pele
(Ulcera, abscesso) em 20%, os demais focos completaram 16,6% (abdome, urina,
liquor).

Achados semelhantes foram publicados por Aloush et al. (2006), que
estudaram 82 pacientes portadores de infecgdo por P. aeruginosa multirresistente
(39% de ferida cutédnea, 22% respiratéria, 18% urinaria e 8,55% sangue) e
mostraram que houve associacdo com aumento da mortalidade, do tempo de
internacdo, da necessidade de cirurgias e procedimentos e cuidados domiciliares
pbs-alta.

Oliveira (2007), em estudo envolvendo 118 pacientes do CTI de adultos do
HU/UFMS, no primeiro semestre de 2006, constatou a presenca de infeccao
hospitalar em 53,4%.

Estudo realizado em HU de Brasilia confirma que as infeccdes, sepse e
choque séptico séo as principais causas de morbimortalidade em unidade de terapia
intensiva (RIBAS; FREITAS; GONTIJO FILHO, 2007).

2.2 Fatores de risco
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Os fatores de risco envolvidos no desenvolvimento de infecgoes hospitalares
sao variados e dependentes da caracteristica da unidade, de sua complexidade e
especializacao; em UTI pediatrica e neonatal a permanéncia hospitalar € maior entre
criangas que adquiriram infecgdo hospitalar e esta encontra-se associada ao tempo
de internacdo prolongado e a realizacdo de procedimentos invasivos (CHANG,
2003).

Em 3450 pacientes internados em UTI e participantes do Estudo Nacional de
Vigilancia de Infeccdo Nosocomial, Espanha, no periodo de 1997 a 2003, 9,9% das
infeccbes hospitalares eram devidas ao Acinetobacter spp, cujos focos principais
foram pneumonia associada a ventilacdo mecéanica (65,7%), infeccdo urinaria
(10,6%), bacteremia primaria (6,4%), bacteremia relacionada a dispositivo venoso
(8,6%) e bacteremia secundaria em 8,6% (ALVAREZ-LERMA et al., 2005).

Em 4892 pacientes, de 284 UTI para adultos, detectou-se incidéncia préxima
de 7% para infeccdo sanguinea relacionada a transfusdes (SHORR et al., 2005).
Diversos fatores atuam como predisponentes para a aquisicdo e agravamento de
infecgbes, tais como, idade, uso de dispositivos diversos (sondas, acessos
vasculares), antibioticoterapia, imunossupressao, internacdo prolongada, ventilagao
mecanica, além de doencgas variadas (PASSOS et al., 2005; TUMBARELLO et al.,
2006).

Outro estudo identificou infeccdo adquirida em UTI como fator de risco
independente para mortalidade hospitalar, principalmente para pacientes admitidos
sem infeccao (YLIPALOSAARI et al., 2006).

No Brasil, Lisboa et al. (2007) verificaram que os principais fatores de risco
para desenvolvimento de infeccdo na UTI foram a presenca de sonda urinaria, de
acesso vascular profundo, uso de protese ventilatoria, doenga crénica, trauma e
permanéncia na UTI por mais de 30 dias.

No CTI de adulto do HU da UFMS, em estudo realizado em 20086, identificou-
se dosagem da albumina plasmatica < 2,3 mg/dL, permanéncia hospitalar = 8 dias e
utilizagao de procedimentos invasivos (acesso venoso central, intubacao orotraqueal
ou traqueostomia em ventilagcdo mecéanica e cateter urinario de longa permanéncia)
como fatores de risco associados a infec¢ao hospitalar (OLIVEIRA, 2007).

Oliveira et al. (2009) encontraram, em estudo epidemiolégico de 118
pacientes de UTI, correlacdo entre ébito e presenga de infeccdo respiratoria,
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internacao por causa respiratéria, dosagem de albumina sérica < 2,3 mg/dL e escore
APACHE Il = 19 pontos.

2.3 Agentes responsaveis por infeccao hospitalar

Agentes variados foram implicados como responsaveis por infecgbes e
sepse, como mostrado em estudo envolvendo 590 amostras de culturas positivas de
pacientes do CTI, conduzido no Hospital Universitario (HU) da UFMS, no qual se
identificou a presenca S. aureus (15,2%), Klebisiella spp (11,3%) e Pseudomonas
spp em 7,4% (PINTO, 1994).

Richards, Thursky e Buising (2003), em estudo multicéntrico envolvendo 28
UTI durante 12 meses, encontraram 21% dos pacientes com infecgdo presente no
momento da admissao (56% de infeccbes comunitarias e os restantes 44% de
infeccbes hospitalares); apos 24 horas 18,9% dos pacientes adquiriram infecgao
sendo os patégenos mais comuns os Gram negativos (43% - P. aeruginosa e E.
coli), Gram positivos em 33% (principalmente Staphylococcus coagulase negativa e
S. aureus) e 14% de fungos (C. albicans e Candida nao albicans).

Capoor et al. (2005) identificaram, em pacientes de UTI, 362 amostras
positivas para fungo das quais 28% correspondia a Candida spp, com predominio
da C. tropicalis — 48%, seguida por C. parapsilosis em 27,4% e pela C. albicans em
22,5% mostrando o crescimento das espécies nao albicans.

Em analise prospectiva de 2595 acessos venosos centrais, encontrou-se que
4,43% apresentaram infeccao no local de puncéo; 2,04% desenvolveram infeccéao
sanguinea (43,4% Staphylococcus coagulase negativa, 17% S. aureus, 15,1% E.
coli, 9,4% E. faecalis e 5,7% C. albicans (LORENTE et al., 2005).

Outro estudo, que avaliou 295 pacientes submetidos a cirurgia pulmonar,
mostrou que 25,8% adquiriram infeccao hospitalar (10% por P. aeruginosa,
Staphylococcus coagulase negativa em 7,8%, outros 6,7% devidos ao S. aureus,
6,7% para E. coli e 2,2% por C. albicans), dos quais 36,8% evoluiram para sepse
(NAN et al., 2005).

No Brasil, em estudo realizado na UTIl do HU da Universidade Federal de
Goias, em que analisou-se a presenca de Candida spp em urina de pacientes

internados, observou-se incidéncia de 28,1% no momento da internagcdo, com
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persisténcia urinaria em 30% destes pacientes e isolamento durante a internagao
em 16,3% dos pacientes (PASSOS et al., 2005).

Em populacdo de doadores de 6rgdos, em culturas realizadas em amostras
de sangue, aspirado traqueal, urina do doador € no momento da retirada do érgao
do liquido peritoneal, de sangue, bile e liquido de preservacao do figado encontrou-
se 48% de culturas positivas, das quais 63,3% eram por microrganismos
patogénicos (15,1% enterobacteria; 13,7% S. aureus meticilino-resistente; 9,8%
Enterococcus spp) e 36,7% possivelmente ndo patogénicos ou colonizadores
(22,5% Staphylococcus coagulase negativa; 9,1% S. aureus meticilino-sensivel);
verificou-se a transmisséo de infec¢do para receptor em 4% com mortalidade neste
grupo de 45% (CERUTTI et al., 2006).

Num periodo de 6 anos, em HU da Cro&cia, foram admitidos 5022 pacientes
em UTI dos quais 6,3% em sepse de origem sanglinea em 44,9% , urinaria em
45,8% e respiratoria em 9,3%, cujos agentes etiolégicos principais foram: 31,2% por
E. coli, 9,6% P. aeruginosa, 7,9% P. mirabilis, 7% S. aureus meticilino-sensivel,
5,8% K. pneumoniae, 5,8% S. pneumoniae e 3,5% Candida spp (DEGORICIJA et
al., 2006).

Outro grande estudo envolvendo 310.480 pacientes internados no Catholic
University Hospital, entre 1999 e 2003, encontrou-se incidéncia de 0,05% de
infec¢des sanguineas por K. pneumoniae (TUMBARELLO et al., 2006).

Relatos diversos mostram que o0s microrganismos responsaveis pelas
infeccbes hospitalares s&o semelhantes com variagbes dependentes da
caracteristica de cada unidade, além das variacbes geograficas, como exemplifica o
trabalho de Lisboa et al. (2007) que, em estudo transversal de prevaléncia de um
dia, encontraram em Unidades de Terapia Intensiva do Rio Grande do Sul 122
pacientes (71%) portadores de infecgdo, das quais 26% comunitarias, 21%
infeccOes hospitalares e 29% adquiridas na UTI; em 64 pacientes (52%) foram
identificados S. aureus (43% - dentre estes 63% eram MRSA), P. aeruginosa em
31% dos casos (6% multirresistentes), Acinetobacter spp (22%), Klebsiella em 17%
e E. coliem 15%.

Outro trabalho evidencia a natureza polimicrobiana das infecgbes, como em
um grupo de 70 pacientes internados em UTIl que evoluiram com infec¢do por

Clostridium difficile e foi identificada concorréncia de infeccdo em 62% (bactéria
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Gram negativa em 35%, Staphylococcus coagulase negativa em 20%, C. albicans
em 20% e Enterococcus spp em 15%) (MARRA et al., 2007).

Oliveira (2007), em pacientes do CTIl de adultos do HU/UFMS, encontrou
como principais agentes de infec¢ao hospitalar P. aeruginosa, Pseudomonas spp, S.
aureus, Staphylococcus coagulase negativa, A. baumannii, Acinetobacter spp, E.
coli e fungos.

Ainda, no Brasil, no Hospital Universitario (HU) da Universidade Federal de
Uberlandia, no periodo de fevereiro/2000 a abril/l2001, em 150 bacteremias
hospitalares, o S. aureus foi responsavel por 32,6% dos casos, seguido por
Staphylococcus coagulase negativa em 28,7%. K. pneumoniae em 8%, E. coli em
7,3%, P. aeruginosa em 6%, Enterobacter spp em 5,3% e Enterococcus spp em
4,7% (RIBAS; FREITAS; GONTIJO FILHO, 2007).

Em pacientes em cuidados intensivos por acidente vascular encefalico 41,5%
desenvolveram infeccdo hospitalar (42,9% urinaria, 27% pneumonia e 19%
sangiinea), envolvendo principalmente K. pneumoniae em 19,8% dos casos,
Enterococcus spp em 14,9% e Candida spp em 14% (YILMAZ et al., 2007).

A distribuicdo comparativa dos agentes infecciosos nos diversos estudos é
apresentada nos quadros a seguir para os microrganismos bacterianos (figura 1) e

para os fungos (figura 2).
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Figura 1 — Distribuicdo percentual dos agentes bacterianos implicados no

desenvolvimento de infec¢des hospitalares nos estudos referidos
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Figura 2 — Distribuicdo percentual dos fungos identificados segundo estudos
referidos
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2.4 Microrganismos e colonizacao

Alguns estudos em diversos paises mostram que a microbiota colonizante
pode assumir um papel de importdncia no desenvolvimento das infecgdes. O
Outcomerea Study Group (extenso grupo de UTI francesas que mantém registro
diario de severidade de doenga, eventos iatrogénicos e ocorréncia de infecgao
hospitalar) mostrou, em um periodo de 4 anos, incidéncia de colonizagdo do trato
respiratorio por Candida spp em 26,6% de pacientes de UTI, dos quais 9%
adquiriram infec¢cdo associada a ventilagdo mecéanica contra 4,8% dos pacientes
ndo colonizados (AZOULAY et al., 2006; BHALLA; ARON; DONSKEY, 2007).

No HU da Universidade de Campinas, em estudo realizado nas UTI pediatrica
e UTI médico-cirurgica, a prevaléncia de colonizagao por Enterococcus resistente a
vancomicina foi 8,5 e 7,7%, respectivamente (TRESOLDI et al., 2006).

2.5 Importancia da microbiota no desenvolvimento de infeccao hospitalar

Aloush et al. (2006), estudando casos de P. aeruginosa multirresistente,
encontraram associagao entre presenca de colonizacado prévia e desenvolvimento
de infeccdo posterior promovendo maior gravidade, e por sua vez requerendo uso
de terapia poliantimicrobiana e medidas de isolamento.

A microbiota gastrointestinal € de fundamental importancia para a
sobrevivéncia humana, uma vez que tem participagdo ativa nos processos
digestivos, na absorcao de nutrientes, no estimulo para a re-epitelizacao intestinal e
no estimulo a resposta imune (ANDERSSON et al., 2008; BOURLIOUX et al., 2003;
NIESS; REINECKER, 2006).

Um estudo envolvendo 71 pacientes hospitalizados que apresentaram altos
indices de colonizacao por S. aureus em cavidade nasal, pele e intestino e que se
associaram a colonizacdo de instrumentos e maos de médicos e enfermeiros
mostrou que houve aumento dos riscos de transmissdo cruzada (BHALA; ARON;
DONSKEY, 2007).

Entretanto, outros relatos associam a existéncia de doencgas intestinais e
extra-intestinais ao desequilibrio entre resposta imune do hospedeiro e sua
microbiota (NIESS; REINECKER, 2006; SHARMA; YADAV, 2008).
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Outro fator associado a presenca da microbiota e ao desenvolvimento de
processos infecciosos diz respeito a formacgao de biofilme polimicrobiano de elevada
complexidade, quer seja em tecidos do hospedeiro, tais como dentes, 0ssos, células
mortas ou em materiais utilizados em dispositivos médicos definitivos ou
temporarios como proteses de teflon ou de tipos variados de plasticos e até mesmo
vidros e metais; ha que se notar que antibiodticos e antifungicos ndo tem agéo efetiva
sobre o biofilme (SHARMA; YADAYV, 2008).

Estes conhecimentos motivaram o desenvolvimento deste estudo, que
procura identificar os microrganismos colonizadores, sua inter-relagdo com o
aparecimento de infec¢des, os possiveis fatores predisponentes, a relagdo entre
clinica, epidemiologia e infeccdo, a mortalidade atribuida e a relagdo com os

procedimentos invasivos.
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo geral

Caracterizar a contribuicdo dos microrganismos colonizadores nas infec¢oes

de pacientes submetidos a cuidados intensivos.

3.2 Objetivos especificos

Foram estabelecidos como objetivos especificos:

a) identificar os microrganismos colonizadores e verificar quais sao
primariamente causadores de infecgbes adquiridas no CTI;

b) avaliar os fatores predisponentes para novas infec¢des no CTI;

c) correlacionar as infeccdes adquiridas pelos pacientes no CTlI com os
dados clinicos e epidemioldgicos dos mesmos;

d) avaliar a associacao entre infeccao e 6bito;

e) analisar a existéncia de correlagdo dos procedimentos invasivos com

infeccao e oObito.
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4 METODOLOGIA
4.1 Tipo de pesquisa

Trata-se de pesquisa descritiva, de corte transversal.
4.2 Local e periodo da pesquisa

O estudo foi realizado no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario Maria Aparecida Pedrossian da Universidade Federal de Mato Grosso
do Sul, em Campo Grande — MS, no periodo de maio a novembro de 2008.

O Hospital Universitario presta servigco de alta complexidade, vinculado ao
Sistema Unico de Saude (SUS), em nivel terciario, dispondo de 293 leitos
distribuidos para atendimento de especialidades clinicas e cirirgicas e de medicina
intensiva neonatal, pediatrica e de adultos, abrangendo atendimento a residentes na
capital além da quase totalidade dos municipios do Estado.

O CTI-Adulto dispbe de 8 leitos para assisténcia de pacientes com patologias
clinicas e/ou cirurgicas de qualquer especialidade, e conta com equipe médica
composta de 11 médicos especialistas; dois enfermeiros, técnicos de enfermagem

na propor¢ao minima de um para 2 leitos e um fisioterapeuta.
4.3 Sujeitos da pesquisa

4.3.1 Critério de inclusao

[1] todo paciente admitido para tratamento no CTI adulto, por qualquer
motivo, no periodo de estudo, com assinatura de Termo de Consentimento Livre e

Esclarecido.

4.3.2 Critérios de exclusido

[1] pacientes que permaneceram internados por menos de 3 dias;
[2] pacientes nos quais ndo houve coleta de culturas e exames da rotina

na admissdo e apos o 3° dia de internagédo no CTI;
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[38] pacientes cujos prontuarios institucionais foram extraviados
impossibilitando a confirmagdo dos dados demograficos, clinicos e
laboratoriais.

Foram admitidos para tratamento no CTI-Adulto, 146 pacientes, dos quais 73

permaneceram no estudo, considerando os critérios de exclusio.

4.4 Procedimentos e coleta de dados

Os pacientes admitidos no CTI-Adulto encaminhados das clinicas médica ou
cirurgica ou do Pronto Atendimento Médico ou por transferéncia de outro hospital
chegaram ao setor com ficha de internagdo e encaminhamento médico. Anamnese,
exame clinico e prescricao foram realizados pela equipe médica do setor, sendo 0s
dados registrados no prontuéario do paciente. Os dados de controles de sinais vitais
e fisiol6gicos foram, sistematicamente, anotados pela enfermagem em impressos
préprios do setor. Imediatamente apds a internacdo foram coletados os exames
laboratoriais conforme rotina de admissao descrita no “Manual de Boas Praticas do
CTI Adulto do Hospital Universitario” (PINTO; COSSIOLO; HILDEBRAND, 2007);
durante todo o periodo de internacéo a realizacao de exames laboratoriais e culturas

obedeceu a rotina do servigo (Figura 3).

Exames de admisséo Diariamente

Gasometria arterial Gasometria se em ventilagdo mecénica

Hemograma Bioquimica necessaria

Dosagem de glicose sérica

Dosagem de sodio sérico Cada 3 dias

Dosagem de potassio sérico Hemograma

Dosagem de creatinina sérica Demais exames necessarios

Dosagem de lactato sérico

Cultura de swab oral Semanalmente

Cultura de swab anal Culturas de secregdes

Cultura de secrego se presente Hemocultura.s para sepse, febre inexplicavel,
cultura anterior positiva

Hemoculturas — casos de sepse e infecgao

grave ou hospitalar

Urocultura se sondado ou suspeita de infeccao

Figura 3 — Rotina de solicitacdo de exames laboratoriais na admissdo e durante a
internacdo no CTI Adulto
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4.4.1 Coleta de materiais para cultura e antibiograma

Em todo procedimento de coleta de materiais bioldgicos para exames foram
utiizados, de rotina, os equipamentos de protecdo individual: 6culos, mascara
descartavel e luvas estéreis. Foram seguidas as orientagbes contidas no manual
“‘Recomendacdes de Técnicas de Coleta e Transporte de Amostras Clinicas para
Exames Microbiolégicos” (CHANG; CARVALHO, 2003).

4.4.1.1 Swab oral

A coleta de material da cavidade oral foi realizada através de swab plastico
estéril acondicionado em meio Stuart; previamente a coleta retirou-se o0 excesso de
secrecao oral através de aspiracao e limpeza com solucao fisioldgica 0,9%; o swab
foi entdo colhido da regido periamigdaliana bilateral, colocado em frasco estéril com

meio e encaminhado ao laboratério de microbiologia.

4.4.1.2 Swab anal

A regiao anal foi previamente higienizada com solugéo fisiologica 0,9%, apds
coletou-se amostra da regiao com swab estéril que foi acondicionado em tubo estéril

com meio Stuart e a seguir encaminhado ao laboratério de microbiologia.

4.4.1.3 Secrecao traqueal

A secrecao traqueal foi coletada por meio da técnica de aspirado protegido,
com sonda de aspiracao estéril nimero 12 introduzida até a regido proxima a carina
dentro de sonda nasogastrica estéril nimero 14 cortada no tamanho necessario,
procedendo-se a aspiracdo da secrecdo, colocando-se o material coletado em

frasco estéril e encaminhado a microbiologia.

4.4.1.4 Urina

Coletou-se a urina através de pungédo da sonda vesical em angulo obliquo,
com seringa e agulha estéreis, antes da conexdo com o tubo de drenagem e apds
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desinfeccao com alcool 70%; o material coletado foi encaminhado ao laboratério na

prépria seringa.

4.4.1.5 Incisao cirurgica

A coleta do material proveniente de incisdo cirargica foi realizada apds
lavagem com solucgao fisiologica 0,9% e secagem com gase estéril, foi realizada a
coleta com swab plastico estéril e acondicionado em frasco estérii em meio de
Stuart e a seguir encaminhado a microbiologia.

4.4.1.6 Secrecao abdominal

A secrecao abdominal foi coletada, [1] apds lavagem da regido com solucao
fisiolégica 0,9% e secagem com gaze estéril quando existiu ferida abdominal aberta
ou secrecao através de trajeto de dreno, utilizando-se de seringa estéril ou swab
plastico estéril acondicionado em frasco estéril em meio de Stuart, fazendo-se a
opcao entre coleta por seringa estéril ou por swab estéril na dependéncia do volume
de secrecao existente; [2] ou por pungcdo abdominal, apés lavar a pele com solucao
fisioldgica 0,9% e anti-sepsia com alcool 70%, utilizando-se de seringa e agulha
estéreis acondicionado na prépria seringa, sendo, a seguir, encaminhado a
microbiologia.

4.4.1.7 Hemocultura

Para a coleta de sangue para cultura, apds anti-sepsia rigorosa do local
obedecendo as normas recomendadas para preparo da pele, foram coletadas duas
amostras, de locais diferentes definido segundo critérios técnicos e envasada, cada
amostra, em um frasco Bactec® para hemocultura, a seguir encaminhado ao
laboratério de microbiologia.

4.4.1.8 Liquido céfalo-espinhal

Realizou-se anti-sepsia rigorosa da regido lombar, realizou-se pungao
espinhal com agulha para pungdo medular estéril, com retirada de liquor que, a
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seguir foi colocado, gota a gota, em frasco estéril e, imediatamente encaminhado a

microbiologia.

4.4.1.9 Gasometria arterial e lactato sanguineo

A coleta para gasometria arterial e dosagem do lactato sanguineo foi
realizada no proprio CTI Adulto, através de puncéo arterial (geralmente da artéria
radial) com seringa e agulhas estéreis, ap6s medidas rigorosas de anti-sepsia da
pele, sendo o sangue imediatamente inserido no aparelho Radiometer® ABL555.

4.4.1.10 Exames hematoldgicos e bioquimicos

Os exames hematolégicos e bioquimicos foram realizados no Laboratério de
Analises Clinicas (LAC) — HU/UFMS, de alicota sanguinea coletada através de
seringa e agulhas estéreis, pelos técnicos do laboratério.
4.4.1.11 Exames microbiol6gicos

Apos coleta todos os materiais foram encaminhados ao setor de microbiologia
do LAC — HU/UFMS, que processou parte dos exames; outra parte foi realizada no
Departamento de Farmécia e Bioguimica da UFMS, especialmente a identificagéo

dos agentes fungicos.

4.4.2 Cultura e identificacao

Para a deteccao de microrganismos da corrente sangiinea, foi utilizado o
sistema automatizado, Bactec 9120® (Becton Dickson ®) e processado de acordo
com as recomendacgdes do fabricante. Desta forma, foram coletados de 8 a 10 mL
de sangue e adicionados no frasco Bactec. Os frascos foram entdo incubados no
aparelho, que fez leitura automatica, por fluorimetria, de todas as amostras. Dos
hemocultivos positivos, fez-se coloracdo de Gram e repique em placas de Agar
Chocolate, Agar Sangue (AS) com 5% de sangue de carneiro desfibrinado e Agar
Mac Conckey (MK), todos da marca Oxoid®. Se observadas estruturas

leveduriformes na técnica de Gram, uma aliquota da amostra clinica era semeada
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em Agar Sabouraud dextrose e identificadas conforme recomendacdes de Lacaz et
al. (2006).

As placas de semeadura primaria foram incubadas a 37°C por 24 h. A partir
de colbnias isoladas, foram realizadas provas de identificacdo descritas por
Koneman et al. (2008). Amostras de outros liquidos biolégicos e secrec¢des foram
inoculadas em caldo Brain Heart Infusion (BHI) e semeados e placas de AS e MK.
Amostras de urina, semeadas em Agar Cled e MK, e cateteres, somente em Ach,
seguindo recomendacdes de Maki (MAKI; WEISE; SARAFIN, 1977). As col6nias de
bactérias isoladas, foram submetidos ao mesmo processo de identificagdo descrito
anteriormente.

Os fungos foram isolados em Agar Sabouraud dextrose e identificados de
acordo com suas caracteristicas morfologicas (macroscépicas e microscépicas) e
fisiologicas através de técnicas convencionais como: exame micolégico direto com
hidréxido de potassio (KOH) a 40%, microcultivo em agar fubd, prova de assimilagao
de acucares (auxanograma) e pesquisa do tubo germinativo (LACAZ; PORTO;
MARTINS, 2002).

4.4.3 Teste de susceptibilidade aos antimicrobianos

A determinacdo da susceptibilidade antibacteriana e antifungica foi feita por
técnica de difusdo em &gar padronizada (NATIONAL COMMITTEE FOR CLINICAL
LABORATORY STANDARDS, 2008; NATIONAL COMMITTEE FOR CLINICAL
LABORATORY STANDARDS, 2002).

Como controle de qualidade do antibiograma, foram utilizadas cepas de E.
coli (ATCC 25922); P. aeruginosa (ATCC 27953) e S. aureus (ATCC 25923).

4.5 Definicoes usadas

4.5.1 Infeccéo

Presenca de microrganismo no sitio de coleta associado a infecgcao
clinicamente mostrada por meio da anamnese e/ou exame fisico e/ou exames
complementares (CALANDRA; COHEN, 2005).
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4.5.2 Infeccio associada a colonizacio

Isolamento do mesmo microrganismo no local de coleta diagnosticado como
sitio de infecgdo (por exemplo: traquéia, urina, incisdo cirargica, outros) e, na
mesma data, em outro local em que nao existe suspeita de comprometimento
infeccioso (por exemplo, orofaringe, regido anal, urina, entre outros) (CALANDRA;
COHEN, 2005).

4.5.3 Microrganismo colonizador

Agente isolado do material de estudo que nao estad associado a infeccao
clinicamente demonstravel, em geral estabelecido em alguma area de entrada do
organismo humano (tratos gastrointestinal, respiratorio, urogenital ou conjuntiva)
onde se fixa por mecanismos de aderéncia e tem capacidade de superar ou suportar

os mecanismos de defesa do hospedeiro (TODAR, 2008).

4.5.4 Microrganismo multirresistente

Microrganismo multirresistente, em geral uma bactéria, € aquele resistente a
uma ou mais classe de antimicrobiano. Alguns microrganismos tem a caracteristica
de resisténcia definida por um antibidtico especifico, como acontece com a
resisténcia do S. aureus a meticilina (MRSA); ao Staphylococcus coagulase
negativa resistente a meticilina; ao Enterococcus resistente a vancomicina (VRE).
Para o A. baumannii multirresisténcia é referida para resisténcia a todos antibiéticos,
ou todos antibiticos exceto carbapenémico e polimixina B (SIEGEL et al., 2006).

A multirresisténcia da P. aeruginosa foi caracterizada pela resisténcia aos
antimicrobianos com atividade anti-pseudomonas, ou a todos antimicrobianos

exceto carbapenémico e polimixina B.
4.6 Coleta dos dados
Os dados demograficos, clinicos e laboratoriais foram obtidos exclusivamente

do prontuério hospitalar do paciente, de ficha de coleta de dados (apéndice B)
desenvolvida para o estudo e dos livros de registros do laboratério de microbiologia.
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Os dados demograficos para a pesquisa foram transcritos do prontuario do
paciente para formulario desenvolvido para esse fim (apéndice B) e constaram de
sexo, idade, origem, destino — alta do CTI ou ébito.

De forma semelhante os dados clinicos de interesse para a pesquisa foram
transcritos do prontuario para fichas desenvolvidas (apéndice B e C) onde se
anotou: [1] variaveis fisioldgicas: pressao arterial, freqiéncia cardiaca, temperatura,
freqUéncia respiratoria; [2] valor do indice APACHE |l (Acute Physiologic and Cronic
Health Evaluation), [3] diagndstico principal e diagnosticos secundarios, [4]
condi¢des de risco — dias de uso de: antibittico, antifungico, imunossupressor, droga
vasoativa, gastroprotetor, nutricdo gastrica ou enteral ou parenteral total, derivados
de sangue, sonda gastrica ou enteral, sonda vesical, acesso venoso profundo,
drenos cirurgicos.

Para os resultados dos exames laboratoriais se utilizou da ficha desenvolvida
(apéndice B) para transcricdo dos seguintes exames do prontuario do paciente:
hemoglobina, leucécitos (bastonetes e linfocitos), plaquetas, glicemia, albumina e
lactato.

Para transcricdo dos resultados das culturas realizadas e dos antibiogramas
foi utilizada ficha desenvolvida para este fim (apéndice D).

4.7 Organizacao e analise dos dados

Os dados demograficos, clinicos e laboratoriais tabulados foram digitados no
software Excel® 2007 (MICROSOFT, 2007), inicialmente analisados pelo programa
Epilnfo® versdo 3.4.1 (CENTER FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION,
2008).

Utilizou-se, ainda, o BioStat® versdao 4.0 (AYRES et al., 2005) para analise
das médias das variaveis clinicas e laboratoriais.

Outros testes estatisticos foram realizados pelo software SigmaStat® versao
2.0 (THOMAS; KREBS, 1997), considerando relacdes significativas quando o valor
de “p” foi igual ou menor que 0,05. A relacdo entre presenca ou nao dos
microrganismos, em relacdo as semanas de exame, foi avaliada por meio do teste
exato de Fisher. O teste exato de Fisher ainda foi utilizado para a avaliacao da
relagéo entre a terapéutica prévia/procedimento e infec¢ao/dbito. Finalmente, o teste
exato de Fisher foi utilizado para a avaliagdo da relacao entre infeccao/dbito e as
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variaveis idade e lactato. O teste do qui-quadrado foi utilizado para avaliar a relacao
entre infecgao/Obito e as varidveis permanéncia internado e pontuagédo no APACHE
II. Os demais resultados das variaveis avaliadas neste estudo foram apresentados
na forma de estatistica descritiva ou na forma de tabelas e graficos (SHOTT, 1990).

4.8 Aspectos éticos

Em atendimento ao recomendado pela Resolugdo 196/96 (BRASIL, 2003), foi
solicitada a assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE
(apéndice A) do paciente ou, se impossibilitado, do familiar ou responsavel presente
durante a visita.

Esta pesquisa foi submetida e aprovada pelo Comité de Etica da UFMS, sob
protocolo N°. 1145 em 29/maio/2008 (anexo A).
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5 RESULTADOS

As caracteristicas demograficas e evolugdo dos 73 pacientes que constituem
0 grupo do presente estudo estdo descritos na tabela 1, na qual se observa que
53,4% dos pacientes pertenciam ao sexo masculino; a idade média do grupo foi de
58,7 anos. O escore de gravidade expresso pelo indice APACHE Il foi, em média,
de 20,3 pontos. Quanto a procedéncia dos pacientes, 73,9% foram transferidos das
especialidades clinicas (setor de Pronto Atendimento Médico, enfermaria de clinica
geral e de especialidades clinicas — cardiologia, pneumologia, neurologia, nefrologia,
reumatologia, doencgas infecciosas e parasitarias, hematologia, ginecologia),
enquanto 21,9% foram oriundos do centro cirdrgico ou enfermarias de clinicas
cirurgicas (cirurgia geral, cirurgia toracica, ortopedia, obstetricia, oncologia), os
restantes 4,2% foram transferidos de outros hospitais. A mortalidade geral do grupo
foi de 45,2%, dos quais as especialidades clinicas foram responsaveis por 78,8%,
as especialidades cirurgicas por 18,2% e o0s pacientes transferidos de hospitais
externos por 3,0%. A média de permanéncia de internacdo na unidade de terapia

intensiva foi de 16,6+15,4 dias.

Tabela 1 — Caracteristicas demogréficas, gravidade e evolucdo dos pacientes
admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

Variavel N°./u %

Sexo masculino® 39 534
Idade em anos"" 58,7 19,3
Procedéncia

Clinica geral e especialidade®® 54 739

Clinica/centro cirtrgico® 16 21,9

Hospital externo'® 3 42
Pontos de Apache 11" 20,3 6,5
Obito segundo procedéncia® 33 452

Clinica geral e especialidade® 26 788

Clinica/centro cirargico® 6 182

Hospital externo®® 1 3,0
Permanéncia no CTI em dias'” 16,6 154

"Valores expressos em media (desvio-padréo).
@ Valores apresentados em n (%).
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As variaveis clinicas e laboratoriais dos pacientes na 12 e 22 semanas do
estudo sdo apresentadas na tabela 2. Observa-se que os valores médios
correspondentes as variaveis clinicas frequéncia cardiaca (98,0 spm e 92,8 spm),
pressao arterial média (85,2 mmHg e 90,0 mmHg) e temperatura (36,6°C e 36,6°C)
sao semelhantes nos 2 grupos do estudo; ja para a variavel frequéncia respiratoria a
reducdo ocorrida na 22 semana foi estatisticamente significante (de 18,3 irpm para
16,3 irpm).

Para as variaveis laboratoriais avaliadas, ndo houve alteragédo significativa
entre as semanas de estudo para a dosagem média da hemoglobina (10,3 g/dL e
9,6 g/dL), para a média da contagem total dos leucécitos (14.750 cels/mm?® e 12.640
cels/mm?®), para a média do nimero total de plaquetas (188.857 cels/mm3 e 191.615
cels/mm3) e para as médias das dosagens séricas de glicose (143,5 mg/dL e 148,6
mg/dL) e albumina (2,0 g/dL e 1,8 g/dL); entretanto, foi estatisticamente significante
a diminuicao da contagem relativa de bastonetes (de 13,8% para 6,5%, p=0,0009) e
o aumento relativo dos linfécitos (de 14,7% para 20,5%, p=0,007). Foi também
significante a diminuicdo da média da dosagem do lactato sérico obtido na 22
semana do estudo (de 26,6 mg/dL para 15,3 mg/dL, p=0,01).

Tabela 2 — Caracteristicas clinicas e laboratoriais dos pacientes admitidos no Centro
de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital Universitario — Campo
Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

1° semana 2° semana
Variavel o]
n dp n dp
Dados clinicos
Frequéncia cardiaca (spm) 98,0 22,6 92,8 21,3 0,17
Presséao arterial media (mmHg) 85,2 20,9 90,0 19,1 0,16
Frequéncia respiratéria (irpm) 18,3 6,0 16,3 3,9 0,02
Temperatura (°C) 36,6 1,0 36,6 0,7 1,00
Dados laboratoriais
Hemoglobina (g/dL) 10,3 2,7 9,6 2,3 0,10
Leucécitos (cels/mm?) 14750 8970,0 12640 7673,0 0,13
Bastonetes (%) 13,8 16,8 6,5 7,6 0,0009
Linfocitos (%) 14,7 15,1 20,5 9,8 0,007
Plaquetas (cels/mm®) 188857 128716,0 191615 103644,0 0,89
Dosagem de glicose sérica (mg/dL) 143,5 70,9 148,6 83,5 0,69
Dosagem de albumina sérica (g/dL) 2,0 0,8 1,8 0,7 0,22
Dosagem de lactato sérico (mg/dL) 26,6 30,0 15,3 13,4 0,01

Nota: p= média; dp= desvio-padrdo. spm= sistoles por minuto; mmHg= milimetro de
mercurio; irpm= incursées respiratdrias por minuto; °C= graus Celsius; g/dL= grama por
decilitro; cels/mm?®= células por milimetro ctibico; mg/dL= miligrama por decilitro
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As intervencoes terapéuticas que de alguma forma poderiam interferir nos
mecanismos de resisténcia bacteriana ou fungica, na resposta imunolégica do
paciente ou nos fatores de protegéo individuais e o uso de derivados sanguineos e
dietas sdo mostradas na figura 4; quando se compara a primeira com a segunda
semanas observa-se que houve alteragdo estatisticamente significativa para
utilizagéo de corticosterdides que aumentou dos 24,7% para 43,8% (p=0,03), para
uso de medicamentos de protecdo gastrointestinal cujo aumento foi de 60,3% para
87,7% dos pacientes (p=0,0002) e para a administracdo de dietas por via
gastroenteral (de 8,2% para 84,9% dos pacientes, p<0,0001).

O uso de antibiotico que era de 82,2% da semana inicial passou a 93,2% na
semana seguinte o que ndao mostrou significancia estatistica (p=0,07). As alteragdes
referentes ao uso de medicagédo antifungica (8,2% para 13,7% dos pacientes), da
utiizacdo das aminas simpaticomiméticas, noradrenalina e dopamina (reducao de
42,5 para 35,6%), e para os derivados sanguineos (reducao de 16,4% para 6,8%)

nao tiveram significancia estatistica.

Valor de “p” teste exato de Fisher
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Figura 4 — Comparacao da terapéutica utilizada na 12 e 22 semanas pelos pacientes
admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)
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Na figura 5 esta representada a evolucdo dos procedimentos e métodos
terapéuticos invasivos a que foram submetidos os pacientes nas duas semanas do
estudo; torna claro o elevado percentual de utilizagdo de alguns destes recursos ja
no momento da admissdo ao servico de terapia intensiva. Houve alteracao
significante do ponto de vista estatistico quanto a realizagdo de hemodidlise (de
2,7% para 12,3% dos pacientes, p=0,03). O uso de dispositivos para acesso venoso
central que atingia 76,7% dos pacientes passou para 89%, elevacdo esta sem
significancia estatistica (p=0,09). As mudancas referentes ao uso de sonda
nasogastrica (de 78,1% para 86,3%), sonda vesical (de 86,3% para 91,8%), das
préteses traqueais de 63% para 67,1%, da nutricdo parenteral total (de 1,4% para
8,2% dos pacientes) e da presenca de dreno cirargico (24,7 para 15,1%) nao
tiveram significancia estatistica.

Valor de “p” teste exato de Fisher
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Figura 5 — Comparacao dos procedimentos realizados, na 12 e 22 semanas, nos
pacientes admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do
Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008
(n=73)
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O principal diagnoéstico causal de internagdo dos 73 pacientes € demonstrado
na tabela 3, em que se observa que 34,2% das internagdes se deram por problemas
respiratorios (pneumonia comunitaria grave em 13 casos e pneumonia hospitalar em
outros 10 pacientes); 20,5% por complicagbes do poOs-operatorio (de cirurgia
abdominal em 7 pacientes, ginecologia e obstetricia em 2, outras cirurgias em 6:
uroldgica, toracica, vascular, neurologica, ortopédica e otorrinolaringolégica). Em
outros 16,4% a principal causa de admissdo foi neuroldgica (acidente vascular
encefalico em 10 casos, 1 paciente com hemorragia subaracndide e outro com
esclerose mudltipla); 9,6% foram portadores de patologias abdominais (pancreatite,
cirrose, peritonite, hepatite e sindrome hepatorrenal); 5 (6,8%) pacientes possuiam
doenca cardiovascular (choque cardiogénico, edema agudo de pulméao hipertensivo,
lesdo mitral grave e endocardite em prétese bioldgica). Trés pacientes (4,1%) eram
portadores de doenca endocrinoldgica (diabete melito e hipotireoidismo); 2,7%
apresentaram sindrome de Sjoégren; um paciente foi internado com disturbio

hematoldgico em anemia aguda.

Tabela 3 — Distribuicdo quanto a principal causa de internagdo dos pacientes
admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

Causa de internacio N°. %
Pulmonar 25 34,2
Pés-operatério 15 20,5
Neurolégico 12 16,4
Abdominal 7 9,6
Cardiovascular 5 6,8
Endocrinolégico 3 4.1
Reumatologico 2 2,7
Hematol6gica 1 1,4
Botulismo 1 1,4
Leishmaniose 1 1,4
Neoplasia 1 1,4
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A distribuicdo das amostras biolégicas coletadas dos 73 pacientes, na
admissao e na 2% semana, € mostrada na tabela 4, e evidencia que nao existiram
diferencas no quantitativo de amostras encaminhadas ao laboratério, € nem quanto

aos locais de coleta.

Tabela 4 — Distribuicdo dos materiais encaminhados para cultura na 12 e 22
semanas, dos pacientes admitidos no Centro de Terapia Intensiva de
Adultos do Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a
novembro — 2008 (n=73)

12 semana 22 semana

Local de coleta/material NC. NC.
Swab anal 73 73
Swab oral 73 73
Secregao traqueal 46 49
Urina 63 67
Swab de dreno 18 R
Incisao cirurgica
Sangue
Qutras
Total 294 292

A tabela 5 apresenta a distribuicdo quanto ao sitio principal de infeccéo
diagnosticada nos pacientes admitidos para tratamento no CTI (n=56, 76,7%):
47,9% eram portadores de infeccao pulmonar, em 15,1% existia infeccdo da
cavidade abdominal, 4,1% apresentaram infeccao de pele e anexos, outros 4,1% se
internaram com doencas infecciosas (leishmaniose, botulismo e sindrome de
imunodeficiéncia adquirida), em 4,1% (n=3) ndo se conseguiu identificar o sitio de
infeccdo; os restantes 17 pacientes (23,3%) nao apresentavam quadro infeccioso

no momento da admissao.
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Tabela 5 — Distribuicdo quanto aos sitios infecciosos, dos pacientes admitidos no
Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital Universitario —
Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

Sitio infeccioso N°. %
Pulmonar 35 47,9
Abdominal 11 15,1
Pele e anexos 3 4,1
Doencas infecciosas 3 4,1
Indefinido 3 4,1
Urinaria 1 1,4
Ausente 17 23,3

Na admissao dos pacientes foram coletadas 294 amostras e encaminhadas
para cultura, nas quais foram isolados 271 microrganismos que se distribuiram em
agentes colonizadores em 85,6% dos casos; 8,9% dos organismos relacionados a
infeccao isolada; e com participagcdo como agente Unico de colonizagéo e infecgao
em 5,5% dos isolados. Na segunda semana foi encaminhado um total de 292
amostras enviadas para cultura, isolando-se 149 microrganismos: 74,5% agentes
colonizadores; 18,8% microrganismos relacionados a infeccéo isolada e 6,7% de
agentes unicos envolvidos em colonizagéo e infecgao.

Foi estatisticamente significante a diminuicdo de microorganismos
colonizadores isolados na admissdo e na semana seguinte (reducao de 232 para
111, p<0,00001, teste exato de Fisher), o que nao foi observado para o isolamento
de microrganismos associados a infeccdo nas 2 semanas (n=24 na admissao; n=28
na 22 semana, p=0,56, teste exato de Fisher). Também nao foi significativa a
diferenca de isolamento de microrganismos simultaneamente relacionados a
infeccao e colonizacao na 12 e 22 semanas ( n=15 e n=10, respectivamente, p=0,41,
teste exato de Fisher).

As tabelas 6, 7 e 8 demonstram a distribuicdo, respectivamente, de
microrganismos  colonizadores, associados a infeccdo e  associados
simultaneamente a infecg&o e colonizagao.

Pode-se observar, na tabela 6, os agentes colonizadores isolados dos
diversos sitios de coletas com predominio de Enterococcus spp, E. coli
Staphylococcus coagulase negativa, S. viridans, K. pneumoniae, P. aeruginosa, S.
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aureus, A. baumannii e C. albicans que responderam por 81% dos microrganismos
isolados na admissdo. Os exames da segunda semana mostram persisténcia da
maioria destes como principais organismos, com excecdo de S. viridans e C.
albicans que sofreram reducdo do isolamento (0 primeiro estatisticamente
significante, p=0,04), porém houve aumento estatisticamente significativo do
Acinetobacter spp (0,4% para 5,4%, p=0,005, teste exato de Fisher), passando o
grupo a representar 88,3% de todos os isolados. Esta populagdo composta dos 9
principais microrganismos foi representada, respectivamente na primeira e
segundas semanas, por Gram positivo em 44,8% reduzindo-se para 40,5% (sem
significancia estatistica, p=0,49, teste exato de Fisher), por Gram negativo em
32,3% sofrendo aumento estatisticamente significativo para 47,7% (p=0,008, teste
exato de Fisher), e presenca de fungos (C. albicans) entre os nove principais
agentes em 3,9% reduzido para 2,7% na semana seguinte (p=0,76, teste exato de
Fisher).
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Tabela 6 — Distribuicdo dos microrganismos colonizadores isolados dos pacientes
admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

1% semana (n=232) 2° semana (h=111)

Microrganismo

N°. % N°. %
Enterococcus spp 43 18,5 19 17,1 0,77
E. coli 25 10,8 14 12,6 0,72
SCN" 24 10,3 10 9,0 0,85
S. viridans 24 10,3 4 3,6 0,04
K. pneumoniae 22 9,5 11 9,9 1,00
P. aeruginosa 17 7,3 15 13,5 0,08
S. aureus 13 5,6 12 10,8 0,12
A. baumannii 11 4,7 7 6,3 0,61
C. albicans 9 3,9 3 2,7 0,76
Corynebacterium spp 7 3,0 0 0,0 0,10
Candida spp 11 4,8 1 0,9 0,06
C. freundii 4 1,7 1 0,9 0,67
Citrobacter spp 4 1,7 1 0,9 0,67
Enterobacter spp 4 1,7 2 1,8 0,99
K. oxytoca 3 1,3 1 0,9 1,00
P. mirabilis 3 1,3 0 0,0 0,55
Acinetobacter spp 1 0,4 6 5,4 0,005
BGNNF® 1 0,4 0 0,0 1,00
E. faecium 1 0,4 0 0,0 1,00
E. tarda 1 0,4 0 0,0 1,00
P. vulgaris 1 0,4 3 2,7 0,10
S. agalactiae 1 0,4 0 0,0 1,00
S. maltophilia 1 0,4 0 0,0 1,00
Streptococcus spp 1 0,4 0 0,0 1,00
C. tropicalis 0 0,0 1 0,9 0,32

"SCN= Staphylococcus coagulase negativa
®BGNNF= bacilo Gram negativo nao fermentador

Analisando os microrganismos participantes dos quadros infecciosos (tabela
7) observou-se que os pacientes estavam acometidos principalmente por E. coli,
seguidos, na mesma proporcao, por A. baumannii, Enterobacter spp, Enterococcus
spp, K. pneumonia, S. aureus, S. pneumoniae e Streptococcus spp, representando
75% dos agentes isolados; em continuidade, na semana seguinte, houve aumento
das infecgdes por A. baumannii, S. aureus e por E. coli, Candida spp e P.
aeruginosa (82% dos organismos isolados, p=0,73, teste exato de Fisher), porém
sem significancia estatistica. Também nao foi significativa a comparagdo, na
admissao e semana seguinte, da populagdo de microrganismos Gram negativo (n=8
para n=7, p=0,55, teste exato de Fisher) ou Gram positivo (n=10 para n=13, p=0,78,
teste exato de Fisher) ou de fungos (n=1 para n=3, p=0,61, teste exato de Fisher),

considerando-se 0s microrganismos predominantes. Entre 0s microrganismos
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isolados no exame inicial foi identificado um paciente portador de P. brasiliensis, que

nao foi mais isolado no segundo exame.

Tabela 7 — Distribuicdo dos microrganismos associados com infeccéo isolados dos
pacientes admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do
Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008
(n=73)

1° semana (n=24) 2% semana (n=28)

Microrganismo

N°. % N°. %
E. coli 4 16,7 3 10,7 0,69
A. baumannii 2 8,3 7 250 0,15
Enterobacter spp 2 8,3 1 3,6 0,59
Enterococcus spp 2 8,3 1 3,6 0,59
K. pneumoniae 2 8,3 1 3,6 0,59
S. aureus 2 8,3 4 14,3 0,67
S. pneumoniae 2 8,3 1 3,6 0,59
Streptococcus spp 2 8,3 0 0,0 0,21
Candida spp 1 42 3 10,7 0,62
P. aeruginosa 1 42 3 10,7 0,62
P. brasiliensis 1 4,2 0 0,0 0,44
Pseudomonas spp 1 4.2 0 0,0 0,44
SCNY 1 4,2 3 10,7 0,62
Salmonella spp 1 4.2 0 0,0 0,44
S.marcescens 0 0,0 1 3,6 1,00

"WSCN= Staphylococcus coagulase negativa

A associagdo de processo infeccioso ativo em concomitdncia com
colonizagao pelo mesmo agente, porém de outro sitio, foi verificada 15 vezes com
envolvimento principalmente de Enterococcus spp, P. aeruginosa, K. pneumoniae e
S. aureus no exame inicial, 0 que nao se repetiu na segunda semana cujos agentes
predominantes foram o S. aureus e P. aeruginosa, sem significancia estatistica,
apesar de haver uma tendéncia a aumento e maior associagdo com o S. aureus
(13,3% para 50,0%, p=0,08, teste exato de Fisher) (tabela 8).
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Tabela 8 — Distribuicdo dos microrganismos associados com infecgao e colonizagéao
isolados dos pacientes admitidos no Centro de Terapia Intensiva de
Adultos do Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a
novembro — 2008 (n=73)

1% semana (nh=15) 2° semana (n=10)

Microrganismo NC. % NC. % o]
Enterococcus spp 4 26,7 0 0,0 0,12
P. aeruginosa 3 20,0 3 30,0 0,65
K. pneumoniae 2 13,3 0 0,0 0,50
S. aureus 2 13,3 5 50,0 0,08
E. coli 1 6,7 0 0,0 1,00
Candida spp 1 6,7 0 0,0 1,00
P. mirabilis 1 6,7 0 0,0 1,00
S. viridans 1 6,7 0 0,0 1,00
A.baumannii 0 0,0 1 10,0 0,40
Enterobacter spp 0 0,0 1 10,0 0,40

Na tabela 9 observa-se a distribuicdo geral dos resultados das culturas e
antibiogramas dos materiais encaminhados na admissdo ao CTI, considerando-se a
presenca de microrganismos multirresistentes entre todas as bactérias isoladas;
houve a identificacdo de Enterococcus resistente a vancomicina (VRE) em 7,4%
(n=20), de 5,2% (n=14) de S. aureus resistente a meticilina (MRSA); A. baumannii
multirresistente em 2,2% (n=6) e de Staphylococcus coagulase negativa resistente a
meticilina (SCNMR) e P. aeruginosa multirresistente em 0,4% (n=1). Na semana
seguinte foram isolados 149 agentes com a seguinte distribuicdo de microrganismos
multirresistentes: isolamento de VRE em 7,4% (n=11), sem significancia (p=0,57);
aumento estatisticamente significativo das presencas de S. aureus resistente a
meticilina 12,1% (n=18, p=0,01), de A. baumannii 10,7% (n=16, p=0,003), de
SCNMR 6% (n=9, p=0,005) e de P. aeruginosa 3,4% (n=5, p=0,02).
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Tabela 9 — Distribuicdo dos microrganismos multirresistentes em relagéo a todos os
isolados dos pacientes admitidos no Centro de Terapia Intensiva de
Adultos do Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a
novembro — 2008 (n=73)

12 semana (n=271) 2% semana (n=149)

Microrganismo multirresistente NC. % NC. % Y

VREW 20 7.4 11 74 057
MRSA® 14 52 18 12,1 0,01
A. baumannii 6 2,2 16 10,7 0,003
SCNMR® 1 0,4 9 6,0 0,005
P. aeruginosa 1 0,4 5 34 0,02

"'VRE= Enterococcus resistente a vancomicina
@ MRSA= S. aureus meticilino-resistente.
®) SCNMR= Staphylococcus coagulase negativa meticilino-resistente

A distribuicdo dos microrganismos multirresistentes isolados e sua
representatividade entre os agentes multirresistentes pode ser observada na tabela
10: houve diminuicdo estatisticamente significativa de VRE (de 47,6% para 18,6%
p=0,002) e aumento também com significancia estatistica de SCNMR (de 2,4%
para 15,3% - p=0,03); houve, ainda, diminuicao proporcional de MRSA (33,3% para
30,5%) e aumento sem significado estatistico de A. baumannii (14,3% para 27,1%) e
P. aeruginosa (2,4% para 8,5%) na comparagao dos exames da admissao com a 22
semana.

Tabela 10 — Distribuicdo dos microrganismos multirresistentes isolados dos
pacientes admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do
Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro —
2008 (n=73)

1% semana (n=42)  2° semana (n=59)

Microrganismo multirresistente NC. % NC. % o]

VRE" 20 47,6 11 18,6 0,002
MRSA® 14 33,3 18 30,5 0,46
A. baumannii 6 14,3 16 27,1 0,10
SCNMR® 1 2,4 9 153 0,03
P. aeruginosa 1 2,4 5 85 0,20

(1
@
@

"' VRE= Enterococcus resistente a vancomicina
) MRSA= S. aureus meticilino-resistente.
)SCNMR= Staphylococcus coagulase negativa meticilino-resistente

A figura 6 ilustra a comparagdo dos microrganismos multirresistentes com
utilizagdo de antibidticos e ocorréncia de O6bito, mostra, também, que houve
aumento dos agentes resistentes na 22 semana do estudo com significancia

estatistica (teste exato de Fisher, p<0,0001). Houve pequeno aumento no uso de
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antibiéticos e no numero de pacientes em uso de antibidtico; notou-se ainda
pequena reducdo no numero de pacientes portadores de microrganismo
multirresistente (MRO) e no numero de pacientes portadores de MRO que
morreram, porém todos estes dados sem significancia estatistica analisados pelo

teste exato de Fisher.
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Figura 6 — Comparagao dos microrganismos multirresistentes isolados em relagao
ao uso de antimicrobianos e ébito nos pacientes admitidos no Centro de
Terapia Intensiva de Adultos do Hospital Universitario — Campo Grande —
MS, maio a novembro — 2008 (n=36)

Na figura 7 comparou-se o numero medio de antibidticos e ocorréncia de
Obito em relacado aos microrganismos multirresistentes, houve diminuicdo do namero
médio de antibidticos usados por microrganismo multirresistente de 2,8 para 1,4
antibiéticos/microrganismo e da relagdo de Obito por paciente portador de
microrganismo multirresistente de 0,4 para 0,3 Obitos/paciente com MRO; houve
aumento da relacdo microrganismo multirresistente por paciente de 1,0 para 2,4
microrganismos/paciente. Nao se observou alteracdo da relacao antibiotico por
paciente com MRO nas 2 semanas.
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Figura 7 — Médias de uso de antibioticos e ébito relacionado com presenca de
microrganismo multirresistente, nos pacientes admitidos no Centro de
Terapia Intensiva de Adultos do Hospital Universitario — Campo Grande
—MS, maio a novembro — 2008 (n=36)

A microbiota oral na admissdo e na 22 semana é mostrada na tabela 11; foi
composta, por ordem de freqléncia, por S. viridans (16,8%) seguido de
Staphylococcus coagulase negativa (14,2%) e de Enterococcus spp (11,5%), que na
2% semana se alterou para Staphylococcus coagulase negativa (15,1%), S. aureus
(13,2%) e P. aeruginosa (13,2%), surgindo, ainda, Acinetobacter spp (9,4%). A
reducdo da populacdo de S. viridans (para 3,8%) e o aumento dos Acinetobacter
spp (0,09% para 9,4%) nas culturas da semana 1 para a semana 2 foram
estatisticamente significantes (respectivamente, p=0,02 e p=0,01). No segundo
exame se observou o desaparecimento de varias espécies: Corynebacterium spp, K.
oxytoca, E. faecium, P. mirabilis, S. agalactiae e Streptococcus spp. Houve
isolamento de C. tropicalis (n= 1) na ultima semana. Comparando-se a populacdes
de microrganismos Gram positivo e Gram negativo nas 2 semanas do estudo
observou-se redugéo estatisticamente significativa dos mesmos (p=0,0451 e p=0,02,

respectivamente); a reducao da presenca de fungos nao foi significativa.
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Tabela 11 — Distribuicdo dos microrganismos isolados na orofaringe dos pacientes
admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

1° semana (n=113)  2° semana (n=53)
o

Microrganismo NC. % NC. % p
S. viridans 19 16,8 2 3,8 0,02
SCN'" 16 14,2 8 15,1 1,00
Enterococcus spp 13 11,5 4 75 0,59
S. aureus 9 8,0 7 13,2 0,40
K. pneumoniae 9 8,0 5 94 0,77
P. aeruginosa 8 7,1 7 13,2 0,25
A. baumannii 7 6,2 4 75 0,74
C. albicans 7 6,2 3 57 1,00
Corynebacterium spp 5 4.4 0 0,0 10,18
E. coli 3 2,7 3 57 0,38
Candida spp 4 3,6 1 1,9 0,49
Citrobacter spp 2 1,8 1 1,9 0,97
Enterobacter spp 2 1,8 1 1,9 0,97
K. oxytoca 2 1,8 0 0,0 0,56
Acinetobacter spp 1 0,9 5 9,4 0,01
C. freundii 1 0,9 1 1,9 1,00
BGNNF? 1 0,9 0 0,0 1,00
E. faecium 1 0,9 0 0,0 1,00
P. mirabilis 1 0,9 0 0,0 1,00
S. agalactiae 1 0,9 0 0,0 1,00
Streptococcus spp 1 0,9 0 0,0 1,00
C. tropicalis 0 0,0 1 1,9 0,32

""SCN = Staphylococcus coagulase negativa
) BGNNF= Bacilo Gram negativo no fermentador

A microbiota isolada no sitio anal, na admissdo ao CTI, apresentou
preponderéancia de Enterococcus spp (26,8%), E. coli (18,8%) e K. pneumoniae
(11,6%) que na semana seguinte evidenciou a persisténcia dos dois primeiros
agentes com o surgimento de P. aeruginosa (13,8%) como terceiro microrganismo
de importancia (aumento de 58%) (tabela 12). Nao houve diferenga estatisticamente
significantes na comparacdo das alteragbes da microbiota das 2 semanas,
entretanto observou-se o desaparecimento de C. freundii, Citrobacter spp,
Corynebacerium spp, P. mirabilis, E. tarda, S. maltophilia, Candida spp, e C.
albicans; houve, ainda, o aparecimento de Acinetobacter spp (1,7%). Nao houve
modificacdo estatisticamente significativa das populacées de microrganismos Gram

positivo, Gram negativo e fungos, respectivamente, p=0,87; 0,52 e 0,30.
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Tabela 12 — Distribuicdo dos microrganismos isolados no sitio anal dos pacientes
admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

1% semana (n=112)

2% semana (n=58)
[

Microrganismo NC. % NC. % p
Enterococcus spp 30 26,8 15 259 1,00
E. coli 21 18,8 11 19,0 1,00
K. pneumoniae 13 11,6 6 10,3 1,00
P. aeruginosa 9 8,0 8 13,8 0,28
SCN" 8 7,1 2 34 050
S. viridans 5 4,5 2 34 1,00
S. aureus 4 3,6 5 86 0,28
A. baumannii 4 3,6 3 52 0,69
C. freundii 3 2,7 0 0,0 0,55
Candida spp 3 2,7 0 0,0 0,28
Citrobacter spp 2 1,8 0 0,0 0,55
Corynebacterium spp 2 1,8 0 0,0 0,55
P. mirabilis 2 1,8 0 0,0 0,55
P. vulgaris 1 0,9 3 52 0,12
Enterobacter spp 1 0,9 1 1,7 1,00
K. oxytoca 1 0,9 1 1,7 1,00
C. albicans 1 0,9 0 0,0 1,00
E. tarda 1 0,9 0 0,0 1,00
S. maltophilia 1 0,9 0 0,0 1,00
Acinetobacter spp 0 0,0 1 1,7 0,34

" SCN = Staphylococcus coagulase negativa

Os achados microbioldgicos obtidos na secrecao traqueal estdo descritos na

tabela 13, onde pode ser observado que o principal microrganismo presente na

admissao foi P. aeruginosa (20,0%) seguida de Enterococcus spp, S. aureus e

Streptococcus spp (13,3%); na semana subsequente, houve o desaparecimento de

cepas de Streptococcus spp, P. brasiliensis, P. mirabilis, S. viridans, Salmonella spp

e C. albicans, com surgimento de A. baumannii (30,0%), que obteve significAncia

estatistica, e de Enterobacter spp (10,0%). Na avaliacdo dos microrganismos na 12

e 2% semanas observou-se que as modificacées dos Gram positivo, Gram negativo e

fungos nao foram significantes do ponto de vista estatistico (p=0,69; 0,24 e 0,50,

respectivamente).



54

Tabela 13 — Distribuicdo dos microrganismos isolados na secrecao traqueal dos
pacientes admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do
Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro —
2008 (n=73)

1a semana (n=15) 2a semana (n=10)

Microrganismo NC. % NC. % p
P. aeruginosa 3 20,0 2 20,0 0,99
S. aureus 2 13,3 2 20,0 1,00
Enterococcus spp 2 13,3 1 10,0 1,00
Streptococcus spp 2 13,3 0 0,0 0,50
S. pneumoniae 1 6,7 1 10,0 1,00
C. albicans 1 6,7 0 0,0 1,00
P. brasiliensis 1 6,7 0 0,0 1,00
P. mirabilis 1 6,7 0 0,0 1,00
S. viridans 1 6,7 0 0,0 1,00
Salmonella spp 1 6,7 0 0,0 1,00
A. baumannii 0 0,0 3 30,0 0,05
Enterobacter spp 0 0,0 1 10,0 0,40

Na urocultura houve prevaléncia de Candida spp (40,0%), E. coli ( 20,0%) e
Enterobacter spp (13,3%) na admissdo ao CTI; na semana a seguir Candida spp
(40,0%), P. aeruginosa (40,0%) e E. coli (20,0%) permaneceram, havendo o
desaparecimento de Enterobacter spp, A. baumannii, K. pneumoniae e
Pseudomonas spp, no entanto, ndo houve significancia estatistica para estas
alteracoes (tabela 14). A modificacdo dos organismos Gram negativo e fungos
também ndo foi estatisticamente significante; ndo se observou o crescimento de

microrganismo Gram positivo na urina dos pacientes.

Tabela 14 — Distribuicdo dos microrganismos isolados na urina dos pacientes
admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

1% semana (n=15) 2% semana (n=5)

Microrganismo NC. % NC. % p
Candida spp 6 40,0 2 40,0 0,99
E. coli 3 20,0 1 20,0 0,97
Enterobacter spp 2 13,3 0 0,0 1,00
P. aeruginosa 1 6,7 2 40,0 0,14
A. baumannii 1 6,7 0 0,0 1,00
K. pneumoniae 1 6,7 0 0,0 1,00
Pseudomonas spp 1 6,7 0 0,0 1,00

Os dados microbioldgicos referentes aos resultados das culturas de material
das incisbes cirurgicas (12 semana: incisdo abdominal =3, incisdo perineal =3, coto

de amputagdo de membro inferior =3, escara regidao sacral =1, abscesso subcutaneo
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drenado =1; 22 semana: incisdo abdominal =8, coto de amputacdo de membro
inferior =1) sdo mostrados na tabela 15 em que se observa que foram isoladas
81,2% de enterobactérias na admissédo; em sequéncia, na semana seguinte, houve
desaparecimento do Enterococcus spp € o0 surgimento de A. baumannii, P.

aeruginosa e SCN, alteracOes estas sem significancia estatistica.

Tabela 15 — Distribuicdo dos microrganismos isolados na incisdo cirdrgica dos
pacientes admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do
Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro —
2008 (n=73)

1 semana (n=11) 2% semana (n=9)

Microrganismo NC. (%) NC. (%) p
Enterococcus spp 4 36,4 0 0,0 0,09
E. coli 3 27,3 1 11,1 0,59
S. aureus 2 18,2 3 33,3 0,62
K. pneumoniae 2 18,2 1 11,1 1,00
A. baumannii 0 0,0 2 22,2 0,19
P. aeruginosa 0 0,0 1 11,1 0,45
SCN' 0 0,0 1 11,1 045

""SCN = Staphylococcus coagulase negativa

A tabela 16 mostra a distribuicdo dos microrganismos isolados da secrecao
intra-abdominal (12 semana: liquido intra-abdominal =1; 22 semana: liquido intra-
abdominal =7, secrecao de dreno intra-abdominal =2); na admissao foi isolada cepa
Unica de Enterobacter spp; na semana seguinte foram isolados outros agentes
Gram negativo (A. baumannii, E. coli, P. aeruginosa) além do surgimento de S.
aureus, SCN e Candida spp; estes dados ndo mostram significancia estatistica entre

as semanas.

Tabela 16 — Distribuicao dos microrganismos isolados na secrecao intra-abdominal
dos pacientes admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do
Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008

(n=73)
Microrganismo 1? semana (n=1) 2 semana (n=9)

9 N°. % NC. % P
Enterobacter spp 1 100,0 1 11,1 0,40
S. aureus 0 0,0 3 33,3 1,00
A. baumannii 0 0,0 1 11,1 1,00
E. coli 0 0,0 1 11,1 1,00
Candida spp 0 0,0 1 11,1 1,00
P. aeruginosa 0 0,0 1 11,1 1,00
SCN' 0 0,0 1 11,1 1,00

""SCN = Staphylococcus coagulase negativa
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Na tabela 17 é mostrada a distribuicdo dos microrganismos isolados de
hemoculturas (3 amostras) e de cultura de ponta de cateter venoso central (1
amostra), os agentes Gram negativo e Gram positivo ocorreram em igual proporgao

nas 2 semanas, sem qualquer significancia estatistica.

Tabela 17 — Distribuicdo dos microrganismos isolados no sangue dos pacientes
admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

1 semana (n=4) 2% semana (n=4)

Microrganismo NC. % NC. % p
A. baumannii 1 25,0 1 25,0 0,40
SCN™ 1 25,0 1 250 0,40
K. pneumoniae 1 25,0 0 0,0 1,00
S. pneumoniae 1 25,0 0 0,0 1,00
S. aureus 0 0,0 1 25,0 1,00
S. marcescens 0 0,0 1 25,0 1,00

""SCN = Staphylococcus coagulase negativa

No liquido cefalo-espinhal cresceu isoladamente, em uma amostra, A.
baumannii na semana final do estudo, sem identificacdo de presenca deste agente
em outro sitio.

Nos pacientes que evoluiram para Obito, independente da causa, entre os
organismos identificados na admissao ao CTl, 21,6% correspondeu a Enterococcus
spp, 12% a Staphylococcus coagulase negativa, 9,6% a E. coli e P. aeruginosa,
acrescidos de A. baumannii (7,2%), S. aureus em 6,4% e Candida spp. Este perfil se
alterou na segunda semana com aumento importante, com significancia estatistica,
do S. aureus (17,5%, p=<0,001), da P. aeruginosa (17,5%, p=0,02); somados ao A.
baumannii que aumentou de 7,2% para 12,3% na 22 semana. Houve, ainda,
diminuicdo estatisticamente significativa de Enterococcus spp (p=0,01) e Candida
spp (p=0,002, ndo isolada semana final); também diminuiu a presenga de SCN e de
E. coli (tabela 18). Observou-se que houve diminuicdo nao significativa de
microrganismos Gram positivo (p=0,40) e aumento com significancia estatistica de
Gram negativo (36,7% para 50,0%, p=0,04, teste exato de Fisher).
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Tabela 18 — Distribuicdo dos microrganismos isolados em pacientes que evoluiram
para oObito por qualquer causa — Centro de Terapia Intensiva de Adultos
do Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro —
2008 (n=33)

12 semana (n=196) 22 semana (n=104)

Microrganismo

N°. % N°. %
Enterococcus spp 59 21,6 16 10,5 0,01
SCN 33 12,0 10 7,0 0,09
E. coli 26 9,6 8 5,3 0,19
P. aeruginosa 26 9,6 26 17,5 0,02
A. baumannii 20 7,2 18 12,3 0,11
S. aureus 17 6,4 26 175 <0,001
Candida spp 15 5,6 0 0,0 0,002

""SCN = Staphylococcus coagulase negativa

Na tabela 19 sao apresentados os dados referentes a terapéutica
medicamentosa utilizada e aos procedimentos invasivos em relagado a ocorréncia de
infeccdo e 6bito nas semanas do estudo, mostram que houve maior uso de
antibiéticos (82,2% para 93,2%), de antifugicos (8,2% para 13,7%), de
corticosteroides (de 24,7% para 43,8%), de gastroprotetores (60,3% para 87,7%) e
de dieta gastrica ou enteral (de 8,2% para 84,9%), enquanto o uso de drogas
vasoativas sofreu reducdo de 42,5% para 35,6%, assim como O uso de
hemoderivados (de 16,4% para 6,8%); porém nenhuma relacao estatisticamente
significativa foi evidenciada.

Quanto aos procedimentos usuais da terapia intensiva, o uso de sonda
nasogastrica (78,1% para 86,3%), sonda vesical (86,3% para 91,8%), intubagao
traqueal (63,0% para 67,1%), cateter venoso central (76,7% para 89,0%),
hemodidlise (2,7% para 12,3%) e nutricdo parenteral total (1,4% para 8,2%)
sofreram acréscimo de uso da primeira para a segunda semana, 0 que nao ocorreu
com a presenca de dreno cirdrgico que diminuiu de 24,7% para 15,1% (tabela 19),
dados estes sem significancia estatistica.

Houve aumento da presenca de infeccdo na comparacdo das 2 semanas
associada com o aumento do uso de antibioticos (de 70,0% para 72,1%),
antifungicos (de 50,0% para 90,0%), corticéide (de 66,7% para 71,9%),
gastroprotetor (de 65,9% para 71,9%), de sangue e derivados (de 66,7% para
80,0%), e dieta gastrica (de 66,7% para 67,7%), enquanto diminuiu com a menor
uso de drogas vasoativas (de 71,0 para 65,4%), conforme mostrado na tabela 19,

porém sem significancia estatistica.
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Quanto a evolugcdo para 6bito, houve aumento para o maior uso de
antibiéticos (45,0% para 47,1%), corticosteréide (27,8% para 46,9%), protetor
gastrico (40,9% para 46,9%) e de sangue e derivados (66,7% para 80,0%), com
diminuicdo para menor uso antifungico (50,0% para 30,0%), de noradrenalina e
dopamina (58,1% para 57,7%) e dieta gastroentérica (de 50,0% para 46,8%); estes
dados ndo obtiveram significancia estatistica (tabela 19).

Com relacdo aos procedimentos, houve maior incidéncia de infeccdo e Obito
com a maior utilizacdo de sondas nasogastrica (66,7% para 71,4% e 45,6% para
49,2%, respectivamente) e vesical (66,7% para 70,1% e 46,0% para 49,3%,
respectivamente) e uso de prétese ventilatoria (71,7% para 77,6% e 45,7% para
51,0%, respectivamente); com a presenca de acesso venoso central houve
diminuicdo da associacdo com infecgdo (de 71,4% para 67,7%) e aumento da
relacdo com mortalidade (44,6% para 46,2%); para dreno cirurgico houve aumento
da associacao com infeccao (66,7% para 81,8%) e diminuicdo da taxa de 6bito de
44 4% para 18,2%. A realizacdo de hemodialise se associou com aumento de
infeccao (50,0% para 55,6%) e diminuicdo de ébitos (50,0% para 33,3%); menor
taxa de infeccéo e 6bito com o uso de alimentacao parenteral (100,0% para 66,7% e
de 100,0% para 16,7%). Estes dados ndo mostraram significancia estatistica (tabela
19).
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Tabela 19 — Evolugdo quanto a presenca de infeccdo e &bito relacionados a
terapéutica e procedimentos realizados nos pacientes do Centro de
Terapia Intensiva de Adultos do Hospital Universitario — Campo
Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

Variavel 1% semana (n=73) 2% semana (n=73) p
anave % infeccao obito % infeccao Obito infeccao dbito
Terapéutica
Antibiético 82,2 70,0 45,0 93,2 72,1 471 0,85 0,86
Antifangico 8,2 50,0 50,0 13,7 90,0 30,0 0,23 0,61
Corticosteroide 24,7 66,7 27,8 43,8 71,9 46,9 0,75 0,24
Noradrenalina/Dopamina 42,5 71,0 58,1 35,6 65,4 57,7 0,78 1,00
Protetor gastrico 60,3 65,9 409 877 71,9 46,9 0,53 0,56
Sangue e derivados 16,4 66,7 66,7 6,8 80,0 80,0 1,00 1,00
Dieta gastrica/enteral 8,2 66,7 50,0 84,9 67,7 46,8 1,00 1,00
Procedimentos
Sonda nasogastrica 78,1 66,7 456 86,3 71,4 492 0,69 0,72
Sonda vesical 86,3 66,7 46,0 91,8 70,1 493 0,71 0,73
Intubagao traqueal 63,0 71,7 4577 671 776 51,0 0,64 0,68
Cateter venoso central 76,7 71,4 446 89,0 67,7 46,2 0,70 1,00
Dreno cirurgico 247 66,7 444 151 81,8 18,2 0,44 0,23
Hemodialise 2,7 50,0 50,0 12,3 55,6 33,3 1,00 1,00

Nutricdo parenteral total 1,4 100,0 100,0 8,2 66,7 16,7 1,00 0,29
Nota: Valores da coluna %= percentual em relagéo ao n do grupo.
Valores das colunas infecgdo e 6bito em %= referente ao total de pacientes submetidos a
terapéutica ou procedimento.

A distribuicdo dos antimicrobianos utilizados pelos pacientes nas semanas de
internagdo e seguinte no CTl € mostrada na tabela 20 onde se observa que
inicialmente os antimicrobianos foram usados em 43,8% dos pacientes percentual
que atingiu 47,9% na semana posterior. A média de uso nas 12 e 22 semanas foi,
respectivamente, 2,1 e 2,2 antimicrobianos por paciente. O principal grupo utilizado
nas 2 semanas foi de cefalosporinas (25,4% e 16,9%) acompanhados dos
glicopeptideos (11,9% e 15,6%) e carbapenémicos (10,4% e 11,7%). Houve
aumento ainda do uso de antifungicos de 9,0% para 11,7% e do grupo de outros
antibidticos (clindamicina, linezolida, metronidazol e sulfametoxazol/trimetoprim).
Todos estes dados nao mostraram modificagdes significativas do ponto de vista

estatistico na comparacao das semanas 1 e 2.
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Tabela 20 — Distribuicdo dos antimicrobianos utilizados pelos pacientes do Centro
de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital Universitario — Campo
Grande — MS, maio a novembro — 2008

1? semana (n=32) 2° semana (n=35)

Antimicrobiano

N°. % N°. %

Aminoglicosideos 2 3,0 2 2,6 1,00
Carbapenémicos 7 10,4 9 11,7 1,00
Cefalosporinas 17 25,4 13 16,9 0,22
Fluoroquinolonas 3 45 4 52 1,00
Glicopeptideos 8 11,9 12 15,6 0,63
Macrolideos 1 1,5 2 26 1,00
Oxacilina 1 1,5 0 0,0 0,47
Penicilina antipseudomonas 2 3,0 2 26 1,00
Polimixina B 4 6,0 5 6,5 1,00
Outros antibiéticos 16 23,9 19 24,7 1,00
Antifungicos 6 9,0 9 11,7 0,79
Total 67 100,0 77 100,0

A correlacdo entre a ocorréncia de Obito e de infeccdo com a terapéutica
utiizada pelos pacientes esta mostrada na tabela 21. N&o ficou provado
relacionamento estatisticamente significativo entre o uso de antibidticos,
antifungicos, corticdide, sangue e derivados, dieta gastroenteral ou nutricdo
parenteral total e uso de drogas gastroprotetoras com a ocorréncia de 6bito ou
infeccao; entretanto a diminuigdo do uso de drogas simpaticomiméticas mostrou-se
associada com redugao na mortalidade com significancia estatistica, mas nao para a

associagao com infeccao.
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Tabela 21 — Relagédo entre ocorréncia de ébito e infeccdo e a terapéutica usada
pelos pacientes do Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

Variavel Obito Infeccao ¢]
Nao Sim p Nao Sim
(n=40)  (n=33) (n=22) (n=51)

Antibidtico
Nao 50 0,0 9,1 0,0
Sim 950 1000 06 90.9 1000 *16
Antifingico
Nao 77,5 87,9 81,8 82,4
Sim 22,5 12,1 0,40 18,2 17,6 0.78
Corticoide
Nao 42,5 48,5 50,0 43,1
Sim 57,5 51,5 0.78 50,0 56,9 0.78
Derivados de sangue
Nao 87,5 66,7 77,3 78,4
Sim 12,5 333 006 207 o1 084
Dieta
Nao 5,0 9,1 0,0 9,8
NPT 12,5 6,1 0,82 9,1 9,8 0,73
Gastroenteral 82,5 84,8 90,9 80,4
Noradrenalina/dopamina
Nao 50,0 21,1 36,4 37,3
Sim 50,0 78,8 0,02 63,6 62,7 0.85
Protetor gastrico
Nao 15,0 3,0 13,6 7,8
Sim 85.0 970 218 86.4 g2 073

Nota: Valores apresentados em frequéncia relativa (%)

O menor uso das aminas simpaticomiméticas noradrenalina e dopamina
mostrou associacéo estatisticamente significativa, 78,8% para 21,1% (p=0,02, teste

exato de Fisher) de reduc&o de mortalidade (figura 8).
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Figura 8 — Comparacdo entre o uso de aminas simpaticomiméticas e Obito, nos
pacientes admitidos no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do
Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008
(n=73)

A realizacdo de procedimentos necessarios ao tratamento do paciente na
terapia intensiva foi comparada com a ocorréncia de ébito e infecgdo, vista na
tabela 22 na qual se observa que nenhuma correlacao estatisticamente significante
existiu quer seja para ocorréncia de infeccdo ou de dbito para uso de acesso
venoso central ou de dreno cirargico ou realizacdo de hemodialise, ou utilizacao de
prétese ventilatoria (canula orotraqueal ou nasotraqueal ou traqueostomia) ou uso
de sondas nasogastrica e/ou nasoentérica € o uso de sonda vesical de demora.
Existiu aumento nao significativo de infeccdo associado ao uso de prétese

ventilatoria.
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Tabela 22 — Relagdo entre ocorréncia de oObito e infecgdo e procedimentos
realizados nos pacientes do Centro de Terapia Intensiva de Adultos
do Hospital Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro —

2008 (n=73)
< Obito p Infeccéo p
Variavel Nao  Sim Nao  Sim

Acesso venoso central

Nao 25 6,1 4,5 3,9

Sim 97,5 93,9 086 95,5 96,1 0,60
Dreno cirargico

Néo 52,5 72,7 63,6 60,8

Sim 47,5 27,3 0.13 36,4 39,2 0.97
Hemodialise

Néo 82,5 87,9 77,3 88,2

Sim 17,5 12,1 0.76 22,7 11,8 0,40
Prétese ventilatéria

Nao 17,5 3,0 22,7 5,9

Sim 825 o970 O 773 gay 009
Sonda nasogastrica

Néo 10,0 3,0 4,5 7.8

Sim 9.0 970 9% 955 gop 09
Sonda vesical

Nao 25 3,0 0,0 3,9

Sim 975 970 2% 1000 961 &

A relagéo entre infeccdo e mortalidade com idade, média de permanéncia e
pontuacdo do indice APACHE Il esta mostrada na tabela 23. Houve associagao
estatisticamente significante (p=0,02) entre infecgcdo e Obito. Houve associacao
significativa entre a pontuacao atribuida pelo indice APACHE Il e mortalidade,
p=0,009. Pode-se observar que houve maior percentual de Obitos nos pacientes
com idade > 55 anos, com tempo de internagdo < 14 dias, dados estes sem
significancia estatistica. Com referéncia a presenca de infeccdo houve maior
associagdo com idade > 55 anos, com permanéncia < 14 dias e com indice

APACHE Il < 19 pontos, sem significado estatistico.
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Tabela 23 — Percentual de infeccdo e Obito segundo variaveis demograficas dos
pacientes do Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital
Universitario — Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

i Obito (n=73) Infecgdo (n=73)
Variavel Ndo  Sim Ndo  Sim P

Idade (anos)

<54 32,5 30,3 18,2 37,3

> 55 675 697 *% g1 627 018
Permanéncia (dias)

<14 70,0 45,5 68,2 54,9

15a28 22,5 30,3 0,057 18,2 29,4 0,54

>29 7,5 24,2 13,6 15,7
APACHE Il (pontos)

<19 59,0 39,4 45,5 52,0

20a29 38,5 455 0,009 50,0 38,0 0,52

>30 2,5 15,1 4,5 10,0
Infeccao

Nao 42,5 15,2

Sim 57,5 84,8 0,02

Nota: Valores apresentados em frequéncia relativa (%)

Na figura 9, observa-se que existiu associagao entre a presencga de infecgao
e a ocorréncia de Obito de modo estatisticamente significativo (p=0,02, teste exato
de Fisher).
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Figura 8 — Comparacao entre presenca de infecgcao e ébito, nos pacientes admitidos
no Centro de Terapia Intensiva de Adultos do Hospital Universitario —
Campo Grande — MS, maio a novembro — 2008 (n=73)
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A relacao entre a presenca de infeccdo e 6bito com a dosagem de lactato
sanguineo € mostrada na tabela 24; houve maior frequéncia de 6bito tanto na 12
semana quanto na 22 com valores de lactato sanguineo menores ou igual a 30
mg/dL, sem correlagdo estatisticamente significativa. Da mesma forma houve maior
presenca de infeccdo nos pacientes que apresentaram a dosagem de lactato < 30
mg/dL, dados estes que também nao foram significativos.

Tabela 24 — Relacao entre infeccao e dbito com lactato dos pacientes do Centro de
Terapia Intensiva de Adultos do Hospital Universitario — Campo Grande
— MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

. Obito (n=73) Infeccdo (n=73)
Variavel Ndo  Sim Nao _ Sim P

Lactato 12 semana

< 30 mg/dL 727 857 60,0 84,8

> 31 mg/dL 273 143 936 40 152 009
Lactato 22 semana

< 30 mg/dL 949 90,0 95,0 91,3

> 31 mg/dL 56 100 083 5.0 g7 100

Nota: Valores apresentados em frequéncia relativa (%)

A prevaléncia total dos fungos isolados nos pacientes do estudo diminuiu de
8,1% para 5,4%; a tabela 25 discrimina as espécies identificadas e mostra que as

modificagdes ndo foram estatisticamente significantes.

Tabela 25 — Distribuicdo dos fungos isolados em pacientes admitidos no Centro de
Terapia Intensiva de Adultos do Hospital Universitario — Campo Grande
— MS, maio a novembro — 2008 (n=73)

12 semana (h=22) 22 semana (h=8)

Microrganismo NC. % NC. % o]
C. albicans 9 40,1 3 375 1,00
C.tropicalis 0 0,0 1 12,5 0,27

Candida spp 13 59,9 4 50,0 0,49
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6 DISCUSSAO

Durante o periodo de maio a novembro de 2008 foram avaliados 146
pacientes internados no CTI dos quais 73 individuos preencheram os critérios para
inclusdo neste estudo.

O grupo do presente estudo apresentou caracteristicas demograficas
semelhantes quanto ao sexo masculino predominante (53,4%), predominancia essa
que possivelmente seja devida aos habitos sécio-culturais caracterizados por
exercer mais atividades de risco, pelo uso mais liberal de bebidas alcodlicas e do
fumo, excesso alimentar, maior envolvimento em acidentes e litigios, menor cuidado
com a saude, entre outros que aumentam a morbidade das doencas existentes ou
emergentes. Estes dados s&o referendados por estudos publicados no Brasil
(LISBOA et al., 2007; OLIVEIRA et al., 2009) e em diversos outros paises
(DEGORICIJA et al., 2006; SHORR et al., 2005; YLIPALOSAARI et al., 2006),
porém nao foram aventadas hip6teses para este predominio.

Com relacdo a idade média dos pacientes (58,7 + 19,3 anos) estudos
realizados em diversos paises, conduzidos em UTI de adultos, mostraram idade
meédia semelhante (SHORR et al.,, 2005; YLIPALOSAARI et al, 2006),
demonstrando que a populacdo que utiliza os servicos da medicina intensiva em
todo o mundo tende a ser mais idosa (DEGORICIJA et al., 2006), o que pode
significar que as comorbidades mais frequentes estejam associadas a condigdes de
agravamento nao especificos das doencas apresentadas.

A avaliagdo do estado de gravidade geral apresentado pelos pacientes,
realizada pelo indice APACHE II, foi em média de 20,3 + 6,5 pontos, justificando que
estavam graves o suficiente para necessitar de cuidados intensivos, semelhante aos
trabalhos de Degoricija et al. (2006), de Lisboa et al. (2007), de Shorr et al. (2005) e
de Ylipalosaari et al. (2006).

Quanto a procedéncia dos pacientes, a maioria foi de portadores de
patologias clinicas (73,9%) o que é concordante com outros estudos publicados que
avaliaram servigos mistos (LISBOA et al., 2007; SHORR et al., 2005). Existe,
contudo, grande variabilidade da proporcao pacientes clinicos/pacientes cirlrgicos,
0 que depende da caracteristica de cada UTI (SILVA JUNIOR et al., 2007), assim
hospitais que sdo voltados ao atendimento principal de doengas clinicas terao sua
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terapia intensiva ocupada predominantemente por pacientes clinicos o contrario
ocorrendo naqueles hospitais cuja caracteristica principal é cirurgica.

A mortalidade geral do grupo do estudo foi de 45,2% dos quais 78,8% foram
de pacientes portadores de patologias clinicas, estes dados sao semelhantes aos de
outros estudos (DEGORICIJA et al., 2006; LISBOA et al., 2007) e atestam a
gravidade geral dos pacientes, como sinalizado pela pontuagéo do indice APACHE
[I. Entretanto Ylipalosaari et al (2006) obtiveram taxas de mortalidade menor em
pacientes clinicos admitidos na UTI em quadro de sepse. Esta diferenca pode se
dever a gravidade do estado geral e ao déficit nutricional dos pacientes do estudo,
corroborado pelos baixos valores da albumina sérica.

No que diz respeito a média de permanéncia de internagcdo no CTI pelos
pacientes de 16,6 dias, é concordante com alguns estudos (YLIPALOSAARI et al.,
2006), mas outros trabalhos publicados mostram permanéncias menores ou
maiores, com média oscilando de 6,1 dias (LOBO et al. 2008) até 34 dias
(TUMBARELLO et al. 2006), no entanto, esta variabilidade diz respeito, em geral, as
caracteristicas préprias da UTI, tendendo a serem menores nos servicos com maior
nuamero de pacientes cirargicos; por outro lado, as maiores permanéncias sdo dos
casos clinicos, especialmente de idosos e desnutridos.

Para as variaveis fisiolégicas frequéncia cardiaca, pressao arterial média e
temperatura ndo houveram alteragdes dos valores médios, considerando-se a faixa
de normalidade aceita universalmente, descrita nos tratados médicos tradicionais
(KUMAR et al. 2008; SCARPINELLA-BUENO et al., 1999).

No que se refere a frequéncia respiratéria houve diminuicao estatisticamente
significativa que pode estar associada a melhora do estado clinico ou ao uso da
ventilacdo mecanica controlada o que falsearia este dado uma vez que, por padrao
do servigo, a maioria dos pacientes em ventilacao artificialmente controlada tem a
frequéncia respiratoria do aparelho ajustada para limites baixos, geralmente entre 8
e 14 ciclos por minuto.

Quanto aos dados laboratoriais observou-se que a dosagem da hemoglobina
se manteve em valores médios abaixo dos valores considerados normais
(SCARPINELLA-BUENO et al., 1999), talvez motivada pelo déficit nutricional
associado a infeccdo e retardo no inicio da nutricdo apdés admissdo na terapia
intensiva, e foram bastante inferiores ao do estudo de Beghetto et al. (2009), mas
semelhante aos dados de Kumar et al. (2008) e aos de Oliveira et al. (2009).
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A diminuicdo da média do numero total de leucocitos observada
possivelmente tenha relagcdo com o controle do quadro infeccioso, o que foi
corroborado por diminuigdo média da contagem dos bastonetes e por melhora do
valor médio dos linfocitos (OLIVEIRA et al. 2008).

N&o se observou alteracdo da contagem média das plaquetas que se
manteve dentro de valores normais para a populagdo adulta (SCARPINELLA-
BUENO et al., 1999), apesar da elevada taxa de infeccéo geral (69,9%), que poderia
resultar em plaquetopenia motivada por infec¢do grave e/ou sepse.

A dosagem da glicemia sérica média se manteve acima de 140 mg/dL, ndo
podendo ser afastada a hip6tese de dieta gastroenteral inadequada, considerando-
se que os produtos utilizados na instituicdo ndo sao isentos de sacarose, entretanto
deve ser considerada ainda a possibilidade de resisténcia periférica a insulina
alteragdo metabdlica esta habitual nos estados infecciosos graves associados ou
nao a ocorréncia de sepse (AGWUNOBI et al., 2000; RUSAVY et al., 2004). Estes
valores estdo associados a maior morbimortalidade como mostra a publicacdo de
Dellinger et al. (2008).

Os pacientes mantiveram hipoalbuminemia média severa, o que por si s6 &
agravante especialmente em pacientes criticos (BEGHETTO et al., 2009; OLIVEIRA
et al., 2009). Possivelmente esta hipoalbuminemia esteja associada ao maior gasto
metabdlico caracteristico dos processos infecciosos graves, além da condigao
nutricional precaria na admissdo, acrescida do estado geral comprometido como
consequéncia da doenga principal e suas complicagbes secundarias.

Quanto a dosagem de lactato sanguineo médio houve reducdo com
normalizacdo, possivelmente como consequéncia das medidas de ressuscitacao
volémica nos casos de infeccdo severa e sepse grave sem ou com choque, como
recomendado no Surviving Sepsis Campaign (DELLINGER et al., 2008). Os valores
médios da dosagem do lactato sanguineo no momento da internagao
correlacionaram-se com tendéncia a aumento de infecgdo, sem significAncia
estatistica, porém ndo com mortalidade, apesar da existéncia dessa associacao
encontrada em trabalho recente (JANSEN et al., 2008); pode-se aventar a hipétese
de que esta falta de correlagdo tenha ocorrido neste estudo devido ao numero
reduzido de pacientes.

No inicio da 22 semana de cuidados na terapia intensiva a quase totalidade
dos pacientes se encontrava em uso de antibiéticos de modo semelhante ao estudo
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de Shorr et al. (2007), porém encontram-se publicacbes com taxas de
antibioticoterapia dispares, desde taxas de utilizacdo minima do antibiético (LISBOA
et al., 2007), até condi¢cbes de uso mais liberal do medicamento (RIBAS; FREITAS;
GONTIJO FILHO, 2007).

Considerando-se estudos recentes que recomendam maior uso de
antifngico, em consequéncia das taxas crescentes de infecgdo e colonizagéo pelos
fungos (RICHARDS et al., 2003) como resultado do uso crescente de cateteres
vasculares, sondas vesicais, hemodialise, NPT, antibidticos, corticosteroides e da
elevada idade dos pacientes (CHANG et al., 2008; FRANCA; RIBEIRO; QUEIROZ-
TELLES, 2008) o percentual de uso daqueles medicamentos, no presente estudo, &€
bastante baixo possivelmente pela pequena taxa de identificacdo e/ou de solicitacao
de pesquisa de fungos nos materiais encaminhados a microbiologia, além da falta
de habito para o uso precoce do antifiungico como ocorre com a antibioticoterapia.

Quanto aos corticosterdides houve aumento estatisticamente significativo no
seu uso, o que foi também observado nos estudos de Yilmaz et al. (2007) e de
Richardson e Hunter (2008), porém discordante de Lisboa et al. (2007). Justifica-se
0 maior uso de corticéides pela aderéncia ao programa Surviving Sepsis Campaign
(DELLINGER et al., 2008), como parte das medidas recomendadas para o
tratamento dos casos de sepse grave e choque séptico, com o objetivo de melhora
da hemodindmica nos pacientes nao respondedores a terapéutica inicial de
reposicdo volémica associada a noradrenalina e/ou dopamina, motivada por
provavel insuficiéncia suprarrenal relativa comum em processos infecciosos graves
geralmente associados a sepse (ANNANE et al.,, 2009; GIRBES; BEISHUIZEN;
SCHIJNDEL, 2008; POTTECHER et al., 2006).

No que diz respeito as aminas simpaticomiméticas, noradrenalina e
dopamina, observou-se reducao de seu uso, provavelmente refletindo a melhora no
estado hemodinamico consequente da aplicagdo das diversas etapas do tratamento
direcionado as metas do Surviving Sepsis Campaign (DELLINGER et al., 2008),
porém também pode se dever ao efeito do uso de corticosteréide como
recomendado, possibilitando melhora da resposta vasomotora perdida quando, em
consequéncia da sepse, surge insuficiéncia adrenal relativa (GIRBES; BEISHUIZEN;
SCHIJNDEL, 2008; LEONE; MARTIN, 2008; POTTECHER et al., 2006).

A profilaxia de ulceracdo gastrica foi largamente utilizada, com significativo
aumento do numero de pacientes na semana final do estudo (87,7%), o que também
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foi constatado por Lisboa et al. (2007) e em menor escala por Yilmaz et al. (2007),
possivelmente esta medida terapéutica elevaria os riscos de que a modificacdo da
microbiota géstrica, com sele¢cdo de microrganismos através da inibicdo da secregao
gastrica pelo uso dos bloqueador dos receptores histaminicos H2 e/ou inibidores da
bomba de prétons, pudesse ser causa de pneumonia associada a ventilacao (PAV)
tendo como agentes etiologicos SCN, Enterococcus spp, K. pneumoniae, S. aureus,
P. aeruginosa e A. baumannii, os quais foram predominantes na 22 semana deste
estudo, tendo como habitat a cavidade oral.

Com referéncia a utilizacdo de sangue e hemoderivados a necessidade
decrescente observada possivelmente reflita a melhora clinica dos pacientes, mas
também pode significar a maior aderéncia aos estudos que tem reduzido o limiar
para transfusdo a valores de corte tdo baixos quanto 6,5 ou 7,0 g/dL de
hemoglobina (MURPHY et al., 2009), valores estes bastante inferiores a média dos
valores obtidos pelos pacientes nas 2 semanas do estudo.

Sob o aspecto nutricional, o aumento significativo da utilizacdo de dieta
gastrica e/ou enteral que atingiu percentual superior ao comunicado por Yilmaz et al.
(2007) reflete a importancia da nutricdo preferencial por via gastrica ou enteral como
a melhor e mais fisiolégica para manter as fungdes digestivas, de absorcao de
nutrientes, imunoldgicas e protetoras do tubo digestivo (NIESS; REINECKER, 2006;
ANDERSON et al., 2008).

Em consonancia com a necessidade nutricional dos pacientes, houve elevado
percentual de uso de sonda nasogastrica ou nasoenteral, superior ao do estudo de
Yilmaz et al. (2007), compativel com o elevado indice de alimentagdo por via
gastrica e enteral, usada ja que a grande maioria dos pacientes era portadora de
prétese respiratéria.

A quase totalidade dos pacientes do estudo fez uso de sonda vesical de
demora, 0 que é concordante com os estudos de Lisboa et al. (2007), Tresoldi et al.
(2006) e Yilmaz et al. (2007) e se justifica pela gravidade dos pacientes que em
grande parte das vezes permaneceram sob sedacdo e analgesia, em ventilacao
mecanica, com necessidade de controle do fluxo urinario periddico como parte das
medidas de controle hemodinamico.

Como consequéncia da gravidade dos pacientes, foi elevado o percentual de
uso de prétese ventilatoria, concordante com estudos de varios autores que
encontraram taxas de necessidade de suporte ventilatério de até 100% (ERDEN et
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al., 2008; LISBOA et al., 2007; SUETENS et al., 2007; TRESOLDI et al., 2006;
YILMAZ et al., 2007), em que pese as consequéncias no que se refere ao aumento
da incidéncia de PAV.

Com referéncia ao aumento da utilizacdo de cateter venoso central, para a
quase totalidade dos pacientes, estd em concordancia com a utilizagao referida em
diversos estudos em percentuais variados (LISBOA et al., 2007; RIBAS; FREITAS;
GONTIJO, 2007; SHORR et al., 2005; TRESOLDI et al., 2006; YILMAZ et al., 2007),
justificando-se pela necessidade de via venosa confiavel, que permita infusédo de
grandes volumes e a administracdo segura de drogas vasoativas, além de
possibilitar avaliagdo hemodinamica, apesar de possibilitar o surgimento de infec¢ao
relacionada a cateter.

Em relacdo a redugdo da presenca de dreno cirdrgico os dados sao
concordantes com Ribas, Freitas e Gontijo Filho (2007), o que evidencia a possivel
melhora do paciente ja que ndo ha necessidade de permanéncia do dispositivo,
excluidos os casos fortuitos de perda acidental do dreno ou de retirada apés estar o
trajeto de drenagem estabelecido.

Em concordancia com a gravidade geral dos pacientes houve aumento
estatisticamente significativo da necessidade de hemodidlise o que também foi
comprovado em estudo de Lisboa et al. (2007) e que atesta a faléncia do sistema
renal como participante do cortejo da sepse grave e suas complicagdes, entretanto
alguns pacientes possivelmente ja eram portadores de insuficiéncia renal com ou
sem necessidade dialitica.

Nutricdo parenteral total (NPT) foi usada em percentual pequeno de
pacientes, situagdo esta esperada, uma vez que a grande maioria dos pacientes do
estudo estava em uso de dieta gastroenteral, semelhante ao do estudo de Shorr et
al. (2005); outros estudos tornam evidente que seu uso é tado variado que atinge
taxas minimas até a quase totalidade dos pacientes, na dependéncia do tipo e
caracteristica da UTI, geralmente em unidades predominantemente cirdrgicas existe
tendéncia na maior utilizacdo (LISBOA et al., 2007; YILMAZ et al., 2007).

O principal sistema orgéanico responsavel pela admissdo no CTI foi o
respiratério, o que também, de modo semelhante, foi demonstrado por Lisboa et al.
(2007) no Brasil e por Murphy et al. (2009). Outros fatores motivaram a necessidade
de cuidados intensivos,além do primeiro, por ordem de frequéncia: pos-operatorio,

causas neurologica, abdominal, cardiovascular, endocrinoldgica, reumatolégica,
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hematoldgica, doencas infecciosas (botulismo e leishmaniose) e neoplasia. Varias
publicacdes apontam para estas como causas principais além de outras, porém em
percentuais variados (HARBARTH et al., 2002; MARRA et al., 2007; MURPHY et al.,
2009; LERQY et al., 2009; LISBOA et al., 2007).

Na populagdo estudada, os principais sitios infecciosos foram o sistema
respiratorio, abdominal, a seguir pele e anexos, doengas infecciosas e infecgdo nao
definida, e por fim sistema urinario. Os trabalhos no Brasil de Lisboa et al. (2007) e o
europeu EPIC publicado por Vincent et al. (1995) sdo concordantes com o
acometimento infeccioso principal do pulméao, mas néo para Degoricija et al. (2006)
ou para Richards, Thursky, Buising (2003). Os mesmos autores publicaram
frequéncias variadas para infeccdes nos demais sistemas organicos.

Foram identificados como principais microrganismos colonizadores nas
culturas iniciais Enterococcus spp, E. coli, SCN, S. viridans, K. pneumoniae, P.
aeruginosa, S. aureus, A. baumannii e C. albicans, por ordem de prevaléncia, no
seguimento foram isolados os mesmos microrganismos, porém com alteracao de
sua prevaléncia: Enterococcus spp seguido de P. aeruginosa, E. coli, S. aureus, K.
pneumoniae e pelos demais acrescido de Enterobacter spp. Observou-se a
diminuicdo acentuada da populagcado de candidas de S. viridans, enquanto assumiu
importancia o crescimento de Acinetobacter spp. Nao menos importante foi o
crescimento do grupo de bactérias que mais frequentemente estdo associadas aos
padrées de multirresisténcia aos antimicrobianos: Enterococcus spp, SCN, P.
aeruginosa, S. aureus, A. baumannii e Acinetobacter spp.

Estudos diversos mostram que os microrganismos colonizadores nao sofrem
grandes variagfes, quando comparados entre si, porém mudangas importantes
podem ser introduzidas na microbiota através de diversas medidas, especialmente a
antibioticoterapia de amplo espectro. Adicionalmente os fatores nutricionais estao
implicados em alteragcdes da microbiota intestinal colonizadora, podendo privilegiar
determinadas populacdes bacterianas. (EDLUND, NORD, 2000; JOHANSSON et
al., 1993; SAMONIS et al., 1993; VOLLAARD, CLASENER, 1994)

Relatos abundantes na literatura médica dao conta da elevada frequtiéncia de
internacdo nas UTIs de patologias infecciosas as mais variadas, cujo agente
patoldgico principal tem variacées locais que nem sempre sao aplicaveis a outros
servigos; entretanto tem-se observado que o grupo de agentes patogénicos varia
muito pouco mesmo quando s&o comparados paises distantes em épocas
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diferentes, em geral se alterando apenas a prevaléncia de cada um dos
microrganismos (CERUTTI et al., 2006; DEGORICIJA et al., 2006; MARRA et al.,
2007; LISBOA et al., 2007; LORENTE et al., 2005; NAN et al., 2005; OLIVEIRA,
2007; PINTO, 1994; RIBAS, FREITAS, GONTIJO, 2007; TUMBARELO et al., 2006;
YILMAZ et al., 2007).

No presente estudo, a respeito dos casos admitidos com infecgdo, houve
predominéncia de Enterococcus spp seguido por E. coli K. pneumoniae, P.
aeruginosa e S. aureus; esta distribuicdo sofreu mudangas no exame da semana
seguinte definindo-se o A. baumannii como agente principal, seguido de S. aureus e
em propor¢cao semelhante por E. coli, SCN, S. viridans, P. aeruginosa e Candida
spp. Como na andlise realizada com os microrganismos colonizadores, aqui também
se observa a importancia do grupo das bactérias que frequentemente assumem
padrao de multirresisténcia, quais sejam, A. baumannii, Enterococcus spp, S.
aureus, P. aeruginosa e SCN que manteem o comportamento ja observado de maior
importancia apo6s alguns dias de permanéncia na terapia intensiva.

Novamente os estudos referidos anteriormente dao suporte a hipétese de
pressdo seletiva pelo uso de antimicrobianos de amplo espectro possibilitando o
aprimoramento das espécies patogénicas mais resistentes, além dos demais
aspectos que necessitam ser levados em conta, especialmente dietéticos, e da
possibilidade de ocorrer transmisséo cruzada de microrganismos. Na internacao, em
um paciente submetido a ventilagdo mecéanica, houve o isolamento em secregao
traqueal de P. brasiliensis, através de exame direto, o que foi descrito em outras
publicacées (FORJAZ et al., 1999; KNOX, MEINKE, 2009; SANTOS et al., 2005) e
demonstrado, respectivamente, em 43,5% e 21,4% dos exames micoldgicos diretos
em escarro e lavado bronquico de série de 422 pacientes portadores de
paracoccidioidomicose estudados por Paniago et al. (2003).

Analisando-se a presenca de microrganismo atuando, simultaneamente,
como colonizador e causador de infeccdo observou-se prevaléncia de Enterococcus
spp, seguido de P. aeruginosa, S. aureus e K. pneumoniae, padrao este alterado
para maior prevaléncia de S. aureus, P. aeruginosa e A. baumannii. Novamente
chama atencdo a alteragdo observada nas duas semanas do grupo de bactérias
potencialmente multirresistentes, Enterococcus spp, P. aeruginosa, S. aureus e A.

baumannii.
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Apesar de diversos relatos documentarem a importancia crescente dos
fungos como agentes oportunistas, principalmente em pacientes graves na terapia
intensiva, em uso de procedimentos invasivos especialmente acesso venoso central
e hemodialise (CAPOOR et al., 2005; CHANG et al., 2008; DEGORICIJA et al.,
2006; LORENTE et al., 2005; MARRA et al., 2007; NAN et al., 2005; OLIVEIRA,
2007; PASSOS et al., 2005; RICHARDS, THURSKY, BUISING, 2003; YILMAZ et al.,
2007), no presente estudo ndo houve concordancia com a literatura, identificando-se
o desaparecimento quase total dos fungos; talvez este achado se justifique pela
pouca freqiéncia de solicitacdo de pesquisa de fungos nos materiais bioldgicos, ja
que no presente estudo ndo houve qualquer interferéncia nas rotinas do setor,
ficando sob a responsabilidade de cada membro da equipe médica da UTI a
solicitacdo dos exames que julgasse mais adequado e necessario para o paciente.

Com relagdo aos microrganismos multirresistentes foram identificados VRE,
MRSA, A. baumannii, SCNMR e P. aeruginosa, prevaléncia se modificou com a
maior permanéncia na UTI, assumindo importancia estatisticamente significativa
MRSA, A. baumannii, VRE, SCNMR e, por fim, P. aeruginosa. Estes dados sugerem
possiveis falhas nos mecanismos de controle, ai incluidos a necessidade imperiosa
do uso irrestrito de medidas fisicas de contencdo através da utilizacdo de EPI
exclusivo e de solugbes adequadas para o cuidado higiénico dos pacientes e dos
cuidadores.

Varios estudos comprovam a importédncia e o crescimento das infecgdes
causadas pelos organismos multirresistentes, em varios paises com prevaléncias
que oscilam entre 2,9% e 53,5% para MRSA (BURTON et al., 2009; DEGORICIJA
et al., 2006; ERDEM et al., 2008; RIBAS; FREITAS; GONTIJO FILHO, 2007;
RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003; ROCHA et al., 2008; SUETENS et al.,
2007; TEIXEIRA et al. 2004); entre 0,07% e 8,8% para Acinetobacter (ALVAREZ-
LERMA et al., 2005; ROCHA et al. 2008; TEIXEIRA et al., 2004); entre 9,8% e
88,2% para SCNMR (RIBAS; FREITAS; GONTIJO FILHO, 2007; RICHARDS;
THURSKY:; BUISING, 2003); entre 0,14% € 16,4% para P. aeruginosa (ALOUSH et
al., 2006; RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003; ROCHA et al., 2008; ZHANEL et
al., 2008; TEIXEIRA et al., 2004).

Na avaliacdo do uso de medicamentos pelos pacientes portadores de MRO
observou-se aumento da quantidade de antibiéticos o que poderia contribuir para o
mecanismo de pressao seletiva no desenvolvimento dessas cepas (PATERSON et



75

al. 2008), e que foi agravado pela utilizagcdo prolongada de drogas de amplo
espectro, até que o conhecimento do resultado dos exames microbiol6gicos
permitisse melhor avaliagdo do quadro infeccioso e o direcionamento para o
tratamento especifico, o que aconteceu, em geral, apdés 5 a 7 dias da coleta de
material para cultura e antibiograma.

Aproximadamente 1/3 dos pacientes persistiu como portador de MRO durante
o periodo do estudo o que confirmou sua importdncia pela possibilidade de
desenvolvimento de novas infecgdes nos doentes colonizados, e que foi
demonstrado por Bhalla, Aron e Donskey (2007) e por Tomas et al. (2005). O
principal microrganismo multirresistente isolado na admisséo foi o VRE (47,6% dos
MRO; 7,4% entre todos microrganismos), fato este concordante com varias
publicacbes que apresentaram prevaléncia oscilando entre 6,3% e 24,7%
(PATERSON et al., 2008; RICHARDS; THURSKY:; BUISING, 2003; TRESOLDI et
al., 2006).

Quando comparada a utilizacdo de antibidtico em relacdo aos
microrganismos multirresistentes observou-se que houve reducdo de 50% na taxa
de antibiéticos por MRO, ao mesmo tempo que a propor¢do de MRO por paciente
aumentou em 140%, alteracdes causadas pelo aumento significativo dos MRO; as
taxas de antibiético por paciente portador de MRO e de 6bito em paciente portador
de MRO mantiveram-se estaveis. Alguns estudos tem mostrado a associagao
crescente entre a relagdo numero de antibidtico por MRO com mortalidade
(FURTADO et al., 2005).

Com referéncia a microbiota orofaringeana foi constituida predominantemente
por S. viridans, SCN, Enterococcus spp, K. pneumoniae, S. aureus, P. aeruginosa e
A. baumannii no momento da internacao no CTI; alteragdes importantes ocorreram
na 22 semana do estudo: reducéo de S. viridans e de Enterococcus spp e de fungos,
provavelmente houve interferéncia nesta modificacdo da microbiota oral motivada
pelo uso habitual de solucao antisséptica bucal que possui entre seus componentes
clorexidina 0,12%, o qual é recomendado para higiene oral (OPPERMANN; PIRES,
2003).

Observando-se 0s microrganismos que apresentam possibilidade de
multirresisténcia (A. baumannii, Acinetobacter spp, P. aeruginosa, S. aureus, SCN)
houve aumento da populacéo de todo o grupo, principalmente do Acinetobacter spp
(p= 0,01) fatos estes ja referidos por outros autores (BHALLA; ARON; CONSKEY,
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2007; SHUANG et al., 2009). Alguns estudos analisaram a microbiota fungica e
demostraram a existéncia de relagdo entre colonizacao e infeccao (JACOBSEN et
al., 2008).

Em relacdo a microbiota anal observou-se o predominio de Enterococcus
spp, E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa e SCN que se mantiveram com discretas
alteracoes, entretanto notou-se o aumento das populagbes de microrganismos
potencialmente multirresistentes - A. baumannii, Acinetobacter spp, Enterococcus
spp, P. aeruginosa, S. aureus, SCN, a semelhanga do ocorrido com a microbiota de
orofaringe. Alteragbes da microbiota intestinal estdo documentadas em varios
estudos que mostram a grande influéncia da antibioticoterapia na sua modificacao,
frequentemente oferecendo oportunidades ao desenvolvimento de resisténcia
(EDLUND; NORD, 2000; JOHANSSON et al., 1993; PATERSON et al., 2008;
SAMONIS et al., 1993; VOLLAARD; CLASENER, 1994).

No material procedente da traquéia, coletado através de prétese respiratoria,
foram identificadas predominantemente P. aeruginosa, Enterococcus spp, S. aureus,
Streptococcus spp € S. pneumoniae, ocorrendo, em sequéncia, desaparecimento do
Streptococcus spp e importante crescimento de A. baumannii. Ressalte-se, ainda, o
isolamento inicial de P. brasiliensis e o desenvolvimento do grupo de potencial
multirresisténcia composto de A. baumannii, Enterococcus spp, P. aeruginosa e S.
aureus. Notou-se também o desaparecimento dos fungos anteriormente isolados.
Estes dados sdo semelhantes aos estudos publicados por autores diversos com
identificacdo dos mesmos agentes patolégicos, principalmente os relacionados ao
desenvolvimento de resisténcia (ERDEM et al., 2008; RICHARDS; THURSKY;
BUISING, 2003; ROCHA et al., 2008; SETHI; MURPHY, 2001; SILVA JUNIOR et al.,
2007; SUETENS et al., 2007; TEIXEIRA et al., 2004; ZHANEL et al., 2008).

A respeito dos agentes isolados na urocultura houve prevaléncia de Candida
spp, E. coli e Enterobacter spp, este ultimo desaparecendo e dando lugar ao
crescimento de P. aeruginosa, observando-se, ainda, que nao houve persisténcia de
A. baumannii, K. pneumoniae e Pseudomonas spp. Dados semelhantes foram
encontrados por Kamat et al. (2009) e Zhanel et al. (2008). Outros estudos trazem
referéncia a frequéncia de fungos (PASSOS et al., 2005), que ndo foram isolados
durante o estudo, possivelmente por falta de solicitacdo de se proceder a
identificagdo fungica.
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Em material procedente de incisdo cirurgica isolou-se Enterococcus spp, E.
coli, S. aureus, e K. pneumoniae, acrescidos no momento seguinte de A. baumannii,
P. aeruginosa e SCN; observando-se o crescimento dos microrganismos
potencialmente resistentes. Alguns estudos mostram associacao entre colonizacao
intestinal e da pele, o que pode dar origem a infecgdes de incisGes cirurgicas,
especialmente pela falta de medidas de barreira efetivas, acrescidas da selecao
propiciada pelo uso de antibioticoterapia e pelos fatores nutricionais (BHALLA,;
ARON; DONSKEY, 2007; DINUBILE; LIPSKY, 2004; NAN et al., 2005; OLIVEIRA et
al., 2008; RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003; ZHANEL et al., 2008).

Quanto aos microrganismos presentes na cavidade abdominal notou-se que
no exame inicial somente Enterobacter spp foi isolado, porém, a seguir surgiram 0s
agentes frequentemente associados a multirresisténcia — S. aureus, A. baumannii,
P. aeruginosa e SCN, além de E. coli e Candida spp, achados estes referidos em
outras publicacbes, mas em quantitativos desiguais (MONTRAVERS et al., 2004;
OLIVEIRA et al., 2008; RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003).

Foram isolados da corrente sanguinea ou de cateter central A. baumannii,
SCN, K. pneumoniae e S. pneumoniae, os dois ultimos substituidos no exame
posterior por S. aureus e S. marcescens. Na literatura mundial varios estudos estao
publicados abordando o tema, em que mostram os mais variados padrbes de
acometimento sanguineo, mas na maioria com envolvimento dos agentes
potencialmente de resisténcia antimicrobiana (ALVAREZ-LERMA et al., 2005;
BARBERINO et al., 2006; BURTON et al., 2009; HARBARTH et al., 2002;
LORENTE et al., 2005; MAR TOMAS et al., 2005; OLIVEIRA et al., 2008; RIBAS;
FREITAS; GONTIJO FILHO, 2007; RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003;
SHORR et al., 2005; SILVA JUNIOR et al., 2007; SUETENS et al., 2007;
TUMBARELLO et al. 2006; ZHANEL et al., 2008).

Diversos estudos evidenciaram a correlacao entre ébito e agente microbiano
(AZOULAY et al., 2006; CAPOOR et al., 2005; CERUTTI et al., 2006; CHANG et al.,
2008; FRANCA; RIBEIRO; QUEIROZ-TELLES, 2008; PASSOS et al., 2005;
SAMONIS et al., 1993), especialmente microrganismos multirresistentes, conforme
se observou entre os pacientes do presente estudo em quem o 6bito se relacionou
com o isolamento de Enterococcus spp, SCN, P. aeruginosa, A. baumannii, S.

aureus e E. coli e Candida spp, e que mostrou aumento da prevaléncia
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especialmente dos 5 primeiros, relacionados aos processos de aquisicao de
multirresisténcia.

Considerando a avaliagao evolutiva das condutas terapéuticas nas semanas
do estudo que foram implementadas para tratamento dos pacientes, nao se obteve
nenhuma relagdo estatisticamente significativa para os eventos finais infeccao e
Obito quando comparados com a utilizagdo de antibidticos, antifungicos,
corticosteroides, drogas simpaticomiméticas, protetor gastrico (ranitidina e/ou
omeprazol), sangue e derivados ou dieta gastroenteral.

A maioria dos pacientes que foram admitidos com antibioticoterapia se
encontrava em uso da associagdo de cefalosporina e clindamicina; muitos ja
estavam em uso de carbapenémico e/ou glicopeptideo; estes antimicrobianos foram
mantidos na 22 semana com alteracées nao significativas do ponto de vista
estatistico. Possivelmente o crescimento do grupo Acinetobacter spp tenha se
beneficiado do uso de carbapenémico ou dos MRO pela utilizacao de antibidticos de
amplo espectro. Entretanto, chama a atengédo o discreto isolamento dos fungos,
especialmente das candidas.

Em concordancia com estas hipdteses, o uso de antibioticoterapia foi
relacionado, em varios estudos, com aumento do risco de aquisicao de infeccoes
(RIBAS; FREITAS; GONTIJO FILHO, 2007; RICHARDS; THURSKY; BUISING,
2003; TUMBARELLO et al.,, 2006), ou com maior prevaléncia para infec¢des
sanguineas, especialmente por Candida spp (BARBERINO et al., 2006; CHANG et
al., 2008), ou, ainda, com aparecimento de microrganismos multirresistentes
principalmente com a utilizacdo de antibiéticos de amplo espectro (ERDEM et al.,
2008; RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003) ou relacionado ao uso de varios
antibiéticos simultaneamente (FURTADO et al., 2005; KAMAT et al., 2009) ou com a
duracgao do tempo da antibioticoterapia (FURTADO et al., 2005).

Estudos diversos mostraram que o uso de determinadas classes de
antibidticos esta diretamente relacionado com ocorréncia maior de infecgdes por
microrganismos especificos, tais como o uso por via oral de ampicilina (Candida
spp), amoxacilina clavulanato (E. coli e Enterobacter spp), cefalosporina (C.albicans,
Enterobacter spp, C. difficile e Gram positivo) e ciprofloxacina aumento das
infeccbes por Enterobacter spp, candida e anaerdbios (EDLUND; NORD, 2000), ou
relacdo entre o uso de ceftriaxona e ticarcilina/clavulanato com aumento de
infec¢gdes por fungos (SAMONIS et al., 1993), ou maior freqiéncia de infeccéo
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sanguinea relacionada a transfusdao em pacientes em uso de cefalosporina (SHORR
et al.,, 2005), ou imipenem aumentando o risco de aquisicdo de infecgcao por A.
baumannii multirresistente (TOMAS et al., 2005).

Outro estudo mostrou maior risco de candidiase urinaria com o uso de
antibidticos (PASSOS et al., 2005). A relacao entre C. difficile, mortalidade e o uso
de antibibticos foi mostrada por Marra et al. (2007). Apesar de grande numero de
publicacbes alertarem para este intimo relacionamento entre antibioticoterapia e
favorecimento de infecgbes fungicas e por germes multirresistentes o uso de
antibiético precocemente esta recomendado como parte do tratamento da sepse,
em todas suas formas, com resultados dependentes fundamentalmente da
precocidade e do acerto da escolha inicial do antibiético (DELLINGER et al., 2008).

Um estudo publicado ndo mostra beneficio evidente com o uso profilatico de
antifungico (SCHUSTER et al., 2008), outros evidenciam que o uso profilatico de
fluconazol ou cetoconazol diminuiu o risco de infecgao fungica (PLAYFORD et al.,
2006) ou que aumenta a sobrevida de pacientes que se descobre portador de
infeccdo por Candida spp (PARKINS et al., 2007); Dellinger et al. (2008)
recomendam o uso profilatico de antifingico nos casos de sepse em que se
suspeita da presenca fungica.

Com referéncia a utilizagao dos corticosterdides, cujo uso € recomendado no
Surviving Sepsis Campaign nos casos de choque séptico ndo responsivo a volume
ou que se sabe cursar com deficit de ACTH (DELLINGER et al., 2008), alguns
estudos ndo encontraram aumento do risco de infecgdo hospitalar (LISBOA et al.,
2007), ou do risco de infeccao da corrente sanguinea (TUMBARELLO et al., 2000),
ou de enterococo resistente a vancomicina (FURTADO et al.,, 2005); em outros
houve aumento do risco de infeccao sanguinea por Candida spp (BARBERINO et
al., 2006) ou do risco de pneumonia associada a ventilacdo (ROCHA et al., 2008) ou
do risco de infecgdo hospitalar em pacientes neurolégicos (YILMAZ et al., 2007),
mas Aloush et al. (2006) ndo relacionaram seu uso com mortalidade, porém Leroy et
al. (2009) observaram relacdo com 6bito nos pacientes portadores de Candida spp.

Considerando que noradrenalina e dopamina sao usadas nos pacientes em
choque séptico em quem ndo se obtém sucesso no tratamento com a ressuscitagao
volémica (DELLINGER et al., 2008), no presente estudo houve uso mais freqliente
de noradrenalina e dopamina que se associou com maior mortalidade, o que era

esperado, considerando-se que o agravamento do estado clinico exigiu maior uso
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do agente simpaticomimético numa tentativa de se manter o estado hemodinamico
adequado para a situacao instavel; esta associacdo com gravidade foi observada
por alguns autores como Aloush et al. (2006) que observaram que 0 uso destas
drogas se associou com maior gravidade do quadro infeccioso; outro estudo
correlacionou o choque grave em pacientes cirargicos com infeccdo de corrente
sanguinea (HARBART et al., 2002); outras publicacbes mostraram que em estados
de choque séptico a associacdo de corticdide permitia reducdo das drogas
vasoativas em pacientes com volemia adequada que nao responderam ao USO
isolado de noradrenalina e/ou dopamina (ANNANE et al.,, 2009; GIRBES;
BEISHUIZEN; SCHIJNDEL, 2008) .

Estudando o uso de agentes protetores gastricos Lisboa et al. (2007) e
Yilmaz et al. (2007) notaram maior risco de infeccdo hospitalar, 0 que nao foi
observado por Furtado et al. (2005) em pacientes portadores de VRE. Dellinger et
al. (2008), na descricdo das recomendacgdes para o tratamento dos estados de
choque séptico e sepse, defendem a utilizacdo dos bloqueadores H2 e dos
inibidores da bomba de préton tendo em vista os efeitos benéficos sobre a
prevencdo de Ulceras gastricas, entretanto alertam para a avaliagdo necessaria
quanto a possibilidade de aquisicao de PAV.

Apos estudos associando o uso de sangue e derivados, especialmente a
transfusdo de hemoglobina, terem evidenciado complica¢cdes variadas com esta
pratica que aumentaram a morbimortalidade (MURPHY et al., 2009) a redugéo do
limiar para transfusdo para 7 g/dL ou até menos, inclusive para os pacientes com
infeccoes graves (DELLINGER et al., 2008), promoveu a reducao das complicaces;
Cerutti et al. (2008) estudando doadores observou o aumento de infecgbes
principalmente por MRSE e enterococo associadas a transfusdo de sangue, o que
foi referendado por Shorr et al. (2005) que encontraram aumento de infeccdes
sanguineas com seu uso, e que foi proporcional ao numero de unidades de sangue
recebidas; estes fatos justificam o menor percentual de transfusdes realizadas no
presente estudo o que apresentou significancia estatistica, considerando-se que a
menor mortalidade associada se deve a melhora do estado clinico geral com
aumento da sobrevida.

A respeito das dietas gastricas e enterais Yilmaz et al. (2007) encontraram,
em pacientes neuroldgicos risco maior de aquisicdo de infec¢cdo hospitalar nos
pacientes com alimentagcado por aquela via, fato este que nao foi evidenciado no
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presente estudo em que os indices de infeccdo e mortalidade nao se
correlacionaram com a utilizacao da dieta. Esta constatacdo encontra suporte na
inibicdo dos mecanismos de translocagcédo bacteriana através da manutengdo das
funcdes digestivas, absortivas e imunoldgicas do tubo gastrointestinal (SANCHEZ;
GONZALEZ-SARMIENTO, 2007).

A analise dos dados do presente estudo ndo mostrou associag¢ao significativa
entre infeccao e mortalidade com a realizagcédo de procedimentos de rotina na terapia
intensiva, como presenga de sonda nasogastrica, sonda vesical de demora, cateter
venoso central, dreno cirdrgico (para o qual houve tendéncia de menor mortalidade
associada a sua retirada), realizacdo de hemodiadlise e nutricdo parenteral total;
possivelmente a falta de correlacdo se deva ao universo pequeno de pacientes, uma
vez que varios estudos mostraram algum tipo de relagdo entre a realizagdo de
procedimentos médicos e infec¢ao e entre estes procedimentos e mortalidade.

Com referéncia a utilizacdo de sonda nasogastrica Furtado et al. (2005) e
Oliveira (2007) nao encontraram relacionamento do procedimento com infec¢ao por
VRE; entretanto, Nan et al. (2005) encontraram associacdo entre sondagem
nasogastrica e infecgdo hospitalar apdés um dia de uso da sonda, em populagédo
composta de pacientes em pdés-operatério de cirurgia pulmonar, o que também
ocorreu em estudo de Yilmaz et al. (2007) em grupo de pacientes neurol6gicos.

Com referéncia a presengca de sonda vesical alguns estudos ndo mostram
aumento do risco de infeccdo (ROCHA et al., 2008; TOMAS et al., 2005), outros
encontraram relagdo entre infeccdo e permanéncia da sonda, tanto maior quanto
maior for a duracdo da sondagem (KAMAT et al., 2009; NAN et al., 2005). Cerutti et
al. (2006) em doadores, encontraram mais infeccdes por enterococo e Passos et al.
(2005) identificaram maior risco de aumento de Candida spp na urina. Alguns
estudos associaram o0 uso da sonda vesical permanente com maior mortalidade
(ALOUSCH et al., 2006; LERQY et al., 2009). Diversos outros estudos encontraram
associacao entre permanéncia de sondagem vesical e aumento de infeccao
hospitalar (LISBOA et al., 2007; OLIVEIRA, 2007; RICHARDS; THURSKY;
BUISING, 2003; TRESOLDI et al., 2006; TUMBARELLO et al., 2006).

A respeito do uso de canula orotraqueal ou de tragueostomia houve
associacao significante com sua presenca e a de infeccado, ja com 6bito houve
tendéncia de aumento com o uso dos dispositivos traqueais; achados estes
referendados por diversos autores que referem aumento da probabilidade de
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infeccdo hospitalar e pulmonar associada a ventilagdo com utilizagdo das céanulas
traqueais (CERUTTI et al., 2006; HARBARTH et al., 2002; LISBOA et al., 2007; NAN
et al.,, 2005; OLIVEIRA, 2007; RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003; SILVA
JUNIOR et al., 2007; TRESOLDI et al., 2006; TUMBARELLO et al., 2006; YILMAZ et
al., 2007), apesar de alguns estudos ndo encontrarem relagdo entre seu uso e a
ocorréncia de infecgédo ou 6bito (FURTADO et al., 2005; TOMAS et al., 2005), outros
identificaram aumento de mortalidade com o uso de canulas traqueais (ALOUSCH
et al., 2006; LEROY et al., 2009).

Apesar dos dados deste estudo ndo terem mostrado relagcdo entre o uso de
dispositivos de acesso venoso central com infec¢cdo e/ou 6bito grande numero de
autores obtiveram aumento do risco de infeccdo em seus estudos (BARBERINO et
al., 2006; BURTON et al., 2009; CHANG et al., 2008; LISBOA et al., 2007; NAN et
al., 2005; OLIVEIRA, 2007; PASSOS et al., 2005; RIBAS; FREITAS; GONTIJO
FILHO, 2007; RICHARDS; THURSKY; BUISING, 2003; ROCHA et al., 2008;
TRESOLDI et al., 2006; TUMBARELLO et al., 2006; YILMAZ et al., 2007), e até
aumento de mortalidade (ALOUSH et al., 2006; LEROY et al., 2009), apesar de
eventualmente, algum estudo n&o encontrar nenhuma correlagédo (FURTADO et al.,
2005). Lorente et al. (2005) verificaram que o risco de infeccdo € maior quando o
acesso central é realizado através da veia femural, intermediério se pela veia jugular
e menor quando pela subclavia.

Quanto aos drenos cirurgicos sua presenga foi associada a maior risco de
infeccdo hospitalar que foi tanto maior quanto maior foi a permanéncia da drenagem
(NAN et al., 2005; RIBAS; FREITAS; GONTIJO FILHO, 2007).

A hemodialise esta recomendada no Surviving Sepsis Campaign (DELINGER
et al., 2008) como procedimento a ser realizado precocemente quando necessario,
Alousch et al. (2006) e Lisboa et al. (2007) ndo encontraram associagcdo do
procedimento com mortalidade ou infeccdo, respectivamente, mas outros estudos
mostraram associacao com aumento de infeccao hospitalar (FURTADO et al., 2005;
HARBARTH et al., 2002).

A nutricdo parenteral total tem sido utilizada com frequéncia, principalmente
nas unidades intensivas cirargicas e cursa frequentemente com elevagdo dos
indices de infeccao hospitalar como atestam varios estudos (BARBERINO et al.,
2006; LISBOA et al., 2007; PASSOS et al., 2005; YILMAZ et al., 2007), quer seja
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pela propria nutricao por ser um meio excelente para o desenvolvimento baceriano,
quer seja pela possibilidade vinculada a presenca do acesso venoso profundo.

N&o se encontrou associagdo significativa entre a variavel idade com
presenca de infeccao ou ocorréncia de ébito, como seria esperado para a populagao
deste estudo submetida a diversos medicamentos e procedimentos que
frequentemente estdo associados aqueles eventos finais, possivelmente o numero
de individuos da pesquisa tenha sido insuficiente para que os resultados fossem
significativos; porém varios pesquisadores encontraram correlagdo entre idade
elevada com maior taxa de infec¢do hospitalar (AZOULAY et al., 2006; OLIVEIRA et
al., 2007; SHORR et al.,, 2005; YILMAZ et al.,, 2007), mas também taxas
independentes da idade (ROCHA et al, 2008; TOMAS et al., 2005) e
ocasionalmente até reduzidas (MONTRAVERS et al., 2004); quanto ao ébito varios
estudos mostram seu aumento acompanhando o da idade (HARBARTH et al., 2002;
MARRA et al., 2006; SILVA JUNIOR et al., 2007; YLIPALOSAARI et al., 2006),
apesar de que alguns estudos nao encontrarem diferenca de mortalidade com a
idade (KUMAR et al., 2008; OLIVEIRA et al., 2009).

Considerando a variavel permanéncia hospitalar ndo se evidenciou
associacao com mortalidade ou com infeccao; possivelmente estes resultados
sejam devidos ao pequeno numero de pacientes, uma vez que diversas publicacdes
apontam para significancia da associagdo de aumento da permanéncia hospitalar
com aumento dos casos de infeccdo hospitalar (AZOULAY et al., 2006; KAMAT et
al., 2009; OLIVEIRA, 2007; OLIVEIRA et al., 2009; ROCHA et al., 2008; SHORR et
al., 2005; TOMAS et al., 2005; YILMAZ et al., 2007). A respeito da associacao
permanéncia internado com mortalidade os estudos s&o controvertidos, alguns
mostrando associagdo de mortalidade com menor permanéncia (DEGORICIJA et
al., 2006; JANSEN et al., 2008), outros com maior permanéncia (HARBARTH et al.,
2002; YLIPALOSAARI et al., 2006) e alguns mostraram-se inconclusivos (OLIVEIRA
et al., 2009; SILVA JUNIOR et al., 2007).

A aplicagdo do indice APACHE II, como método de avaliagcao inicial da
gravidade do paciente neste estudo, ndao se correlacionou com infeccéo, o que nao
foi condizente com os estudos publicados (OLIVEIRA, 2007; OLIVEIRA et al., 2009;
SHORR et al., 2005), mas um estudo nao encontrou correlagéo (YLIPALOSAARI et
al., 2006); com referéncia a associagdao do indice com Obito obteve-se correlacao
significante entre pontuagéo pelo indice APACHE Il mais elevados com mortalidade,
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o que é referendado por varios artigos (HARBARTH et al., 2002; OLIVEIRA et al.,
2009; YLIPALOSAARI et al., 2006), apesar dos estudos de Degoricija et al. (2006),
Kumar et al. (2008) e Silva Junior (2007) apresentarem resultados inconclusivos.

Em relacdo a associacdo de infeccdo com Obito houve significancia
estatistica, como seria de se esperar o que foi também referido por Kamat et al.
(2009) e Ylipalosaari et al. (2006), entretanto véarios estudos recentes néo
encontraram correlagdo entre estes dois desfechos (AZOULAY et al.,, 2006;
BARBERINO et al., 2006; MONTRAVERS et al., 2004; OLIVEIRA et al., 2009;
ROCHA et al., 2008; TOMAS et al., 2005).

Na avaliagdo das dosagens de lactato sanguineo ndo houve correlagéo
estatistica com presenca de infeccao quer seja na dosagem inicial ou final; também
nao se obteve associagdo com Obito em nenhuma das avaliagbes, o0 que
possivelmente se deveu a quantidade restrita de pacientes no estudo; alguns
estudos mostram relacao do lactato com mortalidade elevada (JANSEN et al., 2008;
MIKKELSEN et al., 2009); outro apresenta resultado inconclusivo (KUMAR et al.,
2009).

O achado de fungos nos diversos materiais enviados para cultura, nas 2
semanas do estudo, foi discreto e discordante de relatos de outros pesquisadores
que referem percentuais bem mais elevados de isolamento, chegando a 28,1%
(PASSOS et al.,, 2005), entretanto outros mostram valores semelhantes e até
inferiores para identificagdo dos fungos (DEGORICIJA et al., 2006; LORENTE et al.,
2005; NAN et al., 2005). O discreto isolamento de fungos talvez tenha se verificado
quer seja por falta de solicitacdo adequada, quer seja por dificuldade no
encaminhamento das amostras de culturas ou por extravio das mesmas.
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7 CONCLUSOES

Os principais microrganismos colonizadores identificados foram, na 12
semana, Enterococcus spp, E. coli SCN, S. viridans e K. pneumoniae; na 22
semana, Enterococcus spp, P. aeruginosa, E. coli, S. aureus, e K. pneumoniae.
Houve modificac¢do significativa de isolamento de Acinetobacter spp e S. viridans.

Os microrganismos responséaveis por infeccao mais importantes foram, na 12
semana, E. coli, A. baumannii, Enterobacter spp, Enterococcus spp e K.
pneumoniae; na 22 semana foram: A. baumannii, S. aureus, E. coli, P. aeruginosa,
SCN e Candida spp.

Foram responsaveis por infeccdo e colonizacao simultaneas, na 12 semana,
principalmente: Enterococcus spp, P. aeruginosa, K. pneumoniae, S. aureus e E.
coli; na 22 semana: S. aureus, P. aeruginosa, A. baumannii e Enterobacter spp.

O grupo composto por Acinetobacter spp e A. baumannii, Enterococcus spp,
P. aeruginosa, S. aureus, SCN e VRE, associados a aquisicdo de padrées de
multirresisténcia, apresentou comportamento de crescimento comparando-se as 2
semanas do estudo, independente do microrganismo ser colonizador, infectante ou
estar presente no mesmo paciente, simultaneamente, causando infeccdo e
colonizando, ou independente de estar localizado na cavidade oral, regido anal,
traquéia, incisao cirargica, cavidade abdominal ou sangue.

Houve crescimento do isolamento dos microrganismos multirresistentes
MRSA, A. baumannii, SCNMR e P. aeruginosa.

A lactatemia sanguinea e a utilizacdo de préotese ventilatéria foram
identificadas como possiveis fatores predisponentes associados a ocorréncia de
infeccao.

O aumento do uso de noradrenalina e dopamina se associou com aumento
de ébito.

A reducao do uso de hemoderivados se associou com reducao de ébito.

A pontuagdo obtida através do indice APACHE Il se associou com
mortalidade.

O tempo de internagdo na terapia intensiva possivelmente esta associado
com mortalidade.

A presenca de infec¢gdo mostrou-se associada com aumento de 6bito.
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Os microrganismos associados ao ébito foram na 12 semana: Enterococcus
spp, SCN, E. coli, P. aeruginosa e A. baumannii; na 22 semana: S. aureus, P.

aeruginosa, A. baumannii, Enterococcus spp € SCN.
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UNIVERSIDADE FEDERAL DE MATO GROSSO DO SUL/UFMS
HOSPITAL UNIVERSITARIO
CENTRO DE TERAPIA INTENSIVA DE ADULTOS

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE)
(Normativa Brasileira — resolucéao 196/96 do CNS/MS)

1) Titulo da Pesquisa: ANALISE EPIDEMIOLOGICA SEQUENCIAL DA MICROBIOTA DE PACIENTES
ADULTOS DO CENTRO DE TERAPIA INTENSIVA DO HOSPITAL UNIVERSITARIO DA UNIVERSIDADE
FEDERAL DE MATO GROSSO DO SUL

2) Objetivo, justificativa e procedimento de pesquisa: Essa pesquisa apresentada a vocé por meio deste
instrumento tem como principal objetivo estudar a epidemiologia das infec¢cdes de pacientes submetidos a
cuidados intensivos em pacientes do CTI Adulto do Hospital Universitario. Diversos estudos mostram que muitas
bactérias e fungos existem em pacientes admitidos no CTIl, mas muito pouco se sabe da presencga de bactérias
e fungos na admisséo e sua relagdo com infecgdes adquiridas ou modificadas com a manutengéo dos cuidados
intensivos. Este estudo criara possibilidade de se saber mais sobre estas bactérias e fungos e assim tomar
medidas mais eficazes para controlar as infecgées e melhorar o tratamento.

3) Desconfortos, riscos possiveis e beneficios esperados: Pode haver desconforto no momento da coleta, se o
paciente estiver consciente, porém estes exames sao realizados de rotina em todos os pacientes do CTI, para o
controle e tratamento das infecgdes. Todas as medidas técnicas de seguranca e assepsia serdo tomadas para
prevenir qualquer alteracdo no estado do paciente. Os beneficios a serem esperados sdo evitar as
contaminagdes, fazer o diagnéstico rapido e tratamento precoce da doenga e a provavel diminuicdo de custos
hospitalares com tratamento empiricos.

4) Métodos alternativos existentes: Nao existem métodos alternativos para o controle e tratamento.

5) Formas de acompanhamento e assisténcia: O paciente continuard a ser devidamente atendido e
acompanhado por toda a equipe médica e de enfermagem e demais profissionais que atuam no CTI. Vocé ainda
podera ter acesso, para informagdes, ao Dr. Sérgio Felix Pinto, médico responsavel pelo CTl e pesquisador, pelo
telefone (67) 33453094 ou 33210449, ou ainda junto ao Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos da
UFMS pelo telefone (67) 33457487.

6) Garantias de esclarecimento pela sua participacdo na pesquisa: Vocé tera garantias de plenas informagdes,
esclarecimentos, antes e no decurso da pesquisa com relagéo a procedimentos, avaliagdo e resultados.

7) Liberdade de participacdo do paciente na pesquisa: Vocé ingressaré nesse estudo, se assim concordar, de
forma autdbnoma e livre, apés a apresentagdo pelo pesquisador da forma de sua participagdo e das garantias
éticas proporcionadas a vocé por meio desse TCLE. Vocé podera se recusar de participar, retirando-se do
estudo a qualquer momento, bastando comunicar essa decisio ao pesquisador.

8) Garantias de privacidade, sigilosidade e confidencialidade: O pesquisador responsavel, bem como os
pesquisadores colaboradores, se comprometem a preservar o anonimato de sua identidade, a sigilosidade das
informagdes colhidas e a confidencialidade dos dados obtidos nesta pesquisa, que terdo exclusivamente fins
cientificos.

9) Formas de ressarcimento e indenizacdo: Nao ha forma de ressarcimento, compensagéo e/ou indenizagdo
pela participagéo no estudo.

10) Eu, DECLARO, para os devidos fins,
que fui suficiente informado(a) a respeito do protocolo de pesquisa em estudo, que li, ou foram lidas para mim as
premissas éticas e condigcbes deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). CONCORDO em
participar da pesquisa proposta por intermédio das condigdes aqui expostas e a mim apresentadas pelo
pesquisador ou pela equipe de pesquisadores colaboradores. COMUNICO que ficaram suficientemente claros
para mim os propésitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, os desconfortos esperados, as
garantias de privacidade, confidencialidade e sigilosidade das informagdes; a liberdade e autonomia de deciséo
quanto a minha participagdo e a nao previsdo de compensacgao; ressarcimento e/ou indenizagdo. CONCORDO
em participar desta pesquisa de forma livre e auténoma.

Campo Grande, MS / /

Assinatura do paciente da pesquisa ou familiar

11) Declaro que obtive de forma convinhavel a Etica em Pesquisa envolvendo seres humanos, o presente
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) do sujeito da pesquisa em questéo, a fim de sua efetiva
participagdo na pesquisa.

Campo Grande, MS / /

Assinatura do pesquisador ou responsavel
*TCLE EMITIDO EM DUAS VIAS DE IGUAL TEOR



APENDICE B - FICHA DE COLETA DE DADOS

ANALISE EPIDEMIOLOGICA SEQUENCIAL DA MICROBIOTA DE PACIENTES ADULTOS EM CTI

VARIAVEIS DEMOGRAFICAS

SEXO | IDADE | |[RGHU |

ORIGEM

DESFECHO

VARIAVEIS FISIOLOGICAS

DATA

FC

Pasist

Padiast

PAM

FR

TEMP

DADOS CLINICOS

DIAG. PRINC.

DIAG2

DIAG3

DIAG4

APACHE Il

CONDICOES DE RISCO S=sim

ANTIBIOTICO

IMUNOSSUPRESSOR

DROGA VASOATIVA

GASTROPROTETOR

NUTRICAO

DER.SANGUE

SONDA GASTROENT

SONDA VESICAL

PROTESE VENTILATORIA
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APENDICE C - FICHA DE CONTROLE GERAL
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APENDICE D

MINISTERIO DA EDUCACAQ E DO DESPORTO
UNIVERSIDADE FEDERAL DE MATO GROSSO DO SUL

S EMS

' C UL TURA

NUCLEO DE HOSPITAL UNIVERSITARIO

CTI - Adulto
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IVORICONAZOL
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IANFOTERICINA B
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ANEXO A — APROVAGAO DO COMITE DE ETICA E PESQUISA

/W
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Univ rsidacje Federal de Mato Grosso do Sul lr‘%‘\‘
Comité de Etica em Pesquisa /CEP/UFMS g A

\\wpr”

N V'

Carta de Aprovagdo

A minha assinatura neste documento, atesta que o protocolo n° 1145 do
Pesquisador Sérgio Félix Pinto intitulado “Andlise epidemioldgica seqiiencial da
microbiota de pacientes adultos do centro de terapia intensiva do Hospital
Universitdrio da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul’, e o seu Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido, foram revisados por este comité e aprovados em
reunido ordindria no dia 29 de maio de 2008, encontrando-se de acordo com as

resolugdes normativas do Ministério da Saiide.

Coordenador do€omité de Etica em Pesquisa da UFMS

Campo Grande, 30 de maio de 2008.

Comité de Etica da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul
http://www.propp.ufms.br/bioetica/cep/

bioetica@propp.ufms.br
fone 0XX67 345-7187
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