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RESUMO

Antes mesmo da descoberta das bactérias, no final do século XIX, suspeitava-se da circulação de algum fator ou elemento dentro dos hospitais que provocasse infecções nosocomias, conhecidas como infecções hospitalares. Na década de 1940 a grande disponibilidade de Penicilina e posterior Eritromicina, levou a uma grande redução das doenças e mortes. Porém, quando as células bacterianas são expostas a antimicrobianos e doses inadequadas, as cepas suscetíveis são destruídas e somente as resistentes sobrevivem com isso o surgimento da resistência bacteriana reverteu o progresso. Dentre os microrganismos causadores de infecção a espécie Staphylococcus aureus é presença universal entre os seres humanos. A espécie e encontrada no trato respiratório, principalmente nas narinas anteriores de cerca de 20-40 % dos adultos, onde permanece sem causar doença em condições normais. Pode infectar indivíduos na comunidade e no hospital, causando um grande número de síndromes clínicas, uma vez que consiga invadir uma barreira natural. O S. aureus apresentou rápida resistência às penicilinas, a possibilidade de tratamento resurgiu com a produção de penicilinas semi-sintéticas e resistentes à penicilase. Um dos primeiros agentes antimicrobianos disponíveis foi o atualmente conhecido como meticilina. O primeiro relato de resistência do S. aureus a esta droga foi no ano seguinte de sua introdução ficando conhecido como Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA). Atualmente, o uso da meticilina foi substituído pelo da oxacilina, mas persistiu o modo de referir-se ao Staphylococcus aureus resistente a esta classe de drogas. Uma série de fatores está associada ao alto risco de aquisição nosocomial de MRSA: Hospitalização prolongada, internação em centros de terapia intensiva, procedimentos cirúrgicos, terapia antimicrobiana prolongada, dentre outros. O presente trabalho teve como objetivo mostrar a prevalência de Staphylococcus aureus resistente à oxacilina; relatar o diagnóstico laboratorial da resistência à oxacilina em S. aureus; relatar os possíveis fatores de risco para contaminação; mostrar medidas preventivas no controle de S. aureus no ambiente hospitalar e avaliar se existem predominâncias quanto aos fatores: Idade, sexo, faixa etária e acomodação de internação.
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1. INTRODUÇÃO
1.1 Considerações Gerais
1.1 1 Infecção Hospitalar
As infecções associadas aos cuidados à saúde vêm sendo descritas desde a Antiguidade (SELWYN, 1991). Antes mesmo da descoberta das bactérias, no final do século XIX, suspeitava-se da circulação de algum fator ou elemento dentro dos hospitais. 

As infecções nosocomiais ou infecções hospitalares são reconhecidas como um importante problema, pelas conseqüências graves no desfecho dos pacientes e pelos custos acrescidos na assistência a estes pacientes (YALCIN, 2003; COSGROVE et al, 2003). Atualmente prefere-se a denominação “infecções associadas à assistência à saúde (IAAS) porque ela engloba a possibilidade de ocorrência de surgimento de resistência e a transmissão de microrganismos entre pacientes e entre estes e os profissionais de saúde em outros locais além dos hospitais: assistência domiciliar, tratamentos ambulatoriais continuados e outros centros de reabilitação.

Infecção hospitalar é, por definição, uma reação adversa, local ou sistêmica que pode se expressar no curso da internação ou na pós-alta, desencadeada pela presença de um agente infeccioso e/ou sua toxina. Deve ser adquirida após a internação e relacionada a procedimentos diagnósticos ou terapêuticos, sem evidências de que esteja presente ou em incubação, no momento da admissão hospitalar, se manifesta após 48-72h da admissão hospitalar, quando de natureza bacteriana (BRASIL, 1997).

Contribuem para maiores índices de morbidade e mortalidade, tempo de internação prolongado, custos altos, e principalmente trazem a ameaça constante de disseminação de bactérias multirresistentes (FAR et al, 2001). 

 
Há atualmente uma preocupação mundial em controlar as infecções de origem hospitalar, e a disseminação da resistência bacteriana aos antimicrobianos disponíveis (TOSSIN et al, 2003). 

Foram lançados muitos programas nacionais e internacionais de controle desde o fim da década de 1990, todos visando à conscientização sobre o uso racional de antimicrobianos, o controle da disseminação de cepas resistentes e/ou de seus genes, além da pesquisa sobre o mecanismo de transmissão da resistência e novos métodos de detecção da mesma. 

A Agência nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) promove campanhas e programas para que o Brasil conheça e mude a realidade atual de seus hospitais.

Comissões de Controle de Infecção Hospitalar (CCIH) estão atualmente interligadas às vigilâncias sanitárias, por meio do Sistema de Nacional de Informação para o Controle de Infecções em Serviços de Saúde (SINAIS), para que forneçam dados que gerem indicadores sobre infecção hospitalar, porém, segundo a própria ANVISA, apenas 38% dos hospitais do país possuem CCIH atuantes, o que constitui mais um desafio para a agência (ANVISA 2001; ANVISA 2002).

A criação e estruturação das CCIH no Brasil tornou-se obrigatória pela portaria 196/83 do Ministério da Saúde, a qual foi substituída pela portaria 930, de agosto de 1992 e, posteriormente, pela Portaria 2616 em maio de 1998. Após a passagem da competência das atividades para a ANVISA em 1999, iniciou-se o Programa Nacional de Controle de Infecção Hospitalar (PNCIH), em 2000. Os serviços foram estruturados para que os profissionais da CCIH formada realizassem vigilância epidemiológica das infecções relacionadas à assistência à saúde. (ANVISA, 2000).

De acordo com informações clínicas, como microrganismos prevalentes, mecanismos de resistência, principais antibióticos prescritos e dados epidemiológicos a CCIH de cada instituição pode adotar condutas que viabilizem o controle das infecções e da disseminação de cepas resistentes. De acordo com a literatura algumas dessas condutas são restrição do uso de antimicrobianos de amplo espectro, monitoramento de pacientes colonizados, uso alternado das classes de antimicrobianos, cuidados especiais com barreiras de proteção utilizadas pelos profissionais a serviço, lavagem correta das mãos, higienização e cuidado na manipulação dos equipamentos vigilância clínica e epidemiológica de pacientes das CTI. (PESSOA et al,2003; SAMAHA & ARAJ 2003; STÜRENBURG & MACK 2003).

1.1.2 Resistência a antimicrobianos

Desde antes de serem isolados e purificados pelos seres humanos os antibióticos já atuavam em sua forma natural, e com isso já exerciam um processo de pressão seletiva principalmente sobre as bactérias. No entanto, na década de 1940 essa pressão seletiva tornou-se muito mais significativa. A grande disponibilidade de penicilina e posterior eritromicina, levou a uma grande redução das doenças e mortes. Porém, o surgimento da resistência bacteriana reverteu o progresso.


Quando as células bacterianas são expostas a antimicrobianos e doses inadequadas, as cepas suscetíveis são destruídas e somente as resistentes sobrevivem. A resistência pode ser natural ou adquirida. A resistência adquirida pode ocorrer por mutação genética e/ou aquisição de genes de resistência de outras células por conjugação plasmidial (KONEMAN et al, 2006).

1.1.3 Staphylococcus

O gênero bacteriano Staphylococcus é constituído por cocos gram-positivos imóveis, não formadores de esporos, catalase positiva, coagulase positiva ou negativa e pertencentes à família Micrococcaceae e de grande importância clínica. A espécie Staphylococcus aureus (figura 1), apresenta-se na forma de catalase e coagulase positiva e com a coloração da colônia amarelo-acinzentado. Ocorrem na forma de células isoladas, em pares, tétrades e cadeias curtas, porém aparecem predominantemente em grupos na forma semelhante a cachos de uva. As espécies são, em sua maioria, anaeróbios facultativos.

[image: image14.emf]
FIGURA 1: Colônias de S. aureus, semeadura por 

esgotamento em meio de cultura (ACHO).

1.1.4 Staphylococcus aureus 

Dentre os microrganismos causadores de infecção a espécie S. aureus sempre foram de grande importância clínica, sendo o patógeno humano mais importante entre o gênero Staphylococcus e com presença universal entre os seres humanos (VAN BELKUM et al, 2009).

É encontrado no trato respiratório, principalmente nas narinas anteriores de cerca de 20-40 % dos adultos, onde permanece sem causar doença em condições normais. Pode infectar indivíduos na comunidade e no hospital, causando um grande número de síndromes clínicas (LOWY, 2008), uma vez que consiga invadir uma barreira natural. É responsável por uma grande variedade de infecções, desde as leves e moderadas, como as superficiais de pele e partes moles, até aquelas envolvendo elevada morbidade e mortalidade, como a infecção de corrente sangüínea e a pneumonia. Outros locais de colonização incluem as pregas cutâneas intertriginosas, o períneo, as axilas e a vagina. Apesar de esse microrganismo fazer parte da microbiota humana normal, ele pode produzir infecções oportunistas significativas em condições apropriadas (KONEMANN et al, 2006; Ver Panam Infectol, 2005).
Os fatores que podem predispor um indivíduo a infecções graves por S. aureus são:

· Defeitos na quimiotaxia dos leucócitos;

· Defeitos na opsonização por anticorpos em conseqüência da presença de hipogamaglobulinemia ou deficiências e/ou defeitos dos componentes do sistema complemento;

· Defeitos na destruição intracelular das bactérias após fagocitose, devido à incapacidade de ativação do sistema oxidase ligado à membrana, resultando na ausência de peróxidos e superóxidos de vacúolos fagocíticos;

· Lesões cutâneas;

· Presença de corpos estranhos;

· Infecção por outros agentes, particularmente vírus;

· Doenças subjacentes crônicas, como neoplasias malignas alcoolismo e cardiopatia;

· Administração profilática ou terapêutica de antimicrobianos.

1.1.5 - Resistência do Staphylococcus aureus aos antimicrobianos
Essa bactéria foi descrita por Alexander Ogston, em 1880, que a observou no material purulento de um abscesso na perna de um paciente (NEWSOM, 2008). Antes da utilização de antimicrobianos na clínica, a letalidade das infecções invasivas por S. aureus ultrapassava 80%. (ARCHER, 1988; LOWY, 2003). A penicilina no início da década de 1940, descoberta pelo médico e bacteriologista escocês Alexander Fleming, foi o primeiro antimicrobiano utilizado com sucesso e foi utilizado clinicamente pela primeira vez contra uma cepa de S. aureus, o que melhorou bastante o prognóstico dos pacientes. (MARANAN, et al, 1997).


A Penicilina era o fármaco de escolha para o tratamento das infecções graves por S.aureus. No entanto, já no início da década, em 1942, foram relatados casos de S. aureus resistentes à penicilina. A resistência foi reconhecida tanto no ambiente hospitalar como em comunidades e no final dos anos 1960, as taxas de resistência tanto hospitalares como comunitárias chegavam a 90% e 70%, respectivamente, em algumas regiões da Europa (JESSEN et al, 1969). Atualmente, entre 90-95% das cepas mundiais são resistentes (SAKOULAS & MOELLERING, 2008).

Mesmo com o aparecimento de outras bactérias importantes para as IAAS, o Staphyloccoccus aureus meticilina resistente (MRSA) continua sendo a bactéria multirresistente mais freqüente na maior parte do mundo (GRUNDMANN et al, 2006).

A capacidade do S.aureus em colonizar indivíduos de forma assintomática é um fator importante na sua disseminação dentro do ambiente hospitalar, e com isso os profissionais de saúde são considerados vetores fundamentais da transmissão cruzada entre os pacientes (HALEY et al, 1982, SHINEFIELD & RUFF, 2009). Além disso, a presença de colonização confere maior risco de desenvolvimento da infecção em sujeitos hospitalizados ou não (DAVIS et al., 2004, KLUYTMANS et al, 1997).

O S. aureus apresentou rápida resistência às penicilinas, na mesma década da introdução do medicamento (SHINEFIELD & RUFF, 2009). A possibilidade de tratamento dessas cepas resistentes surgiu em 1960, com o isolamento do ácido 6-aminopenicilânico (6-APA) que tornou possível a produção de penicilinas semi-sintéticas e resistentes à penicilase. Modificações na cadeia desse precursor da penicilina resultaram em proteção do anel betalactâmico contra a ação hidrolítica das betalactamases. Um dos primeiros desses agentes antimicrobianos disponíveis para o uso clínico foi o chamado celbenin na época e atualmente conhecido como meticilina. No entanto, o primeiro relato de resistência do S. aureus a esta droga foi em 1961, ou seja, no ano seguinte ao de sua introdução (JEVONS, 1961). Mesmo com o relato de resistência, houve um período de “equilíbrio”, em que a prevalência do S. aureus meticilina resistente (MRSA) manteve baixas taxas nos hospitais, porém, no final da década de 1970, o problema da resistência voltou com intensidade. Atualmente, o uso da meticilina foi substituído pelo da oxacilina, mas persistiu o modo de referir-se ao S. aureus resistente a esta classe de drogas.

A resistência às penicilinas resistente à penicilinase, é determinada pelo gene mecA, incorporado a uma estrutura chamada de staphylococcal chromossome cassete (SCC). Este gene é responsável pela síntese da penicillin-binding protein (proteína ligadora de penicilina) 2ª ou 2’ (PBP2a ou pbp2’) que substitui as outras proteínas ligadoras de penicilina na membrana e têm baixa afinidade não só pela oxacilina como para todos os outros antimicrobianos betalactâmicos (LENCASTRE et al, 2007). 
1.1.6 Colonização pelo Staphylococcus aureus


Uma característica importante do S. aureus é o estabelecimento de uma relação comensal com os seres humanos, com a colonização assintomática de indivíduos. As narinas são o local de colonização mais freqüente, mas a orofaringe, as axilas, o períneo, a vagina, o trato digestivo e a pele (principalmente se não intacta) também são colonizados com freqüência.


Ainda que não esclarecidos, já foram identificados diversos fatores da bactéria e do hospedeiro associados à colonização (VAN BELKUM et al, 2009). Usualmente, o S.aureus atinge as narinas através de mãos contaminadas no meio ambiente, porém a capacidade da bactéria aderir às células do hospedeiro e invadir seu sistema imunológico ainda não é muito bem compreendida, mas sabe-se que essas duas condições são a base para manter a colonização pelas bactérias (GORDON & LOWY, 2008).

Inicialmente restritas ao ambiente hospitalar, as cepas de MRSA começaram a ser identificadas em pacientes recém admitidos nos hospitais e com o contato prévio a serviços de saúde (WARSHAWSKY et al, 2000; CHAMBERS, 2001, GOPAL et al, 2007). A observação de que pacientes oriundos da comunidade podem ser portadores de MRSA tem duas explicações:

- escolha do tratamento empírico dos pacientes que se apresentam com quadros infecciosos suspeitos de serem causados por S. aureus 

- medidas de controle de infecção, já que pacientes colonizados, não identificados, servem de reservatório para a transmissão da bactéria para outros pacientes (EVEILLARD et al., 2006).

Ao final da década de 1990, foi identificada uma nova cepa de MRSA com origem comunitária (CA-MRSA) em pacientes que apresentavam um perfil epidemiológico diferente do anterior: todos previamente saudáveis e sem contato prévio com serviços de saúde (WEBER, 2005). Após essa identificação, foi constatado que essa cepa causa principalmente infecção de pele e mucosas, mas pode causar também infecções sistêmicas (MORAN et al, 2005).

O MRSA representa um desafio para praticamente todas as instituições de saúde, devido preocupação e as evidências de que as taxas de infecção pelo MRSA seriam crescentes, foram publicadas diretrizes sobre a maneira de manejar e controlar sua disseminação (KONEMAN, et al,2006).  Algumas instituições passaram a efetuar culturas rotineiras de amostras nasais dos profissionais de saúde, conhecidas como rotina de rastreamento, para detecção e tratamento dos portadores de MRSA, afim de reduzir o número de exposição a pacientes e, consequentemente, as taxas de infecção no local. 

1.1.7 O paciente colonizado pelo Staphylococcus aureus resistente à meticilina

Uma série de fatores tem sido associada ao alto risco de aquisição nosocomial de MRSA: (UENO M. et al.,2001)

· Hospitalização prolongada (mais de 7 dias),

· Internação em centros de terapia intensiva,

· Procedimentos cirúrgicos,

· Terapia antimicrobiana prolongada,

· Proximidade de pacientes colonizados por MRSA,

· Esquema dialítico,

· Internação no último ano,

· Lesão dermatológica extensa,

· Procedência de serviço tipo “home care” e história prévia de colonização/infecção por MRSA.

Pacientes colonizados durante a hospitalização podem persistir como portadores por tempo prolongado após a alta hospitalar e disseminá-lo na comunidade (EVEILLARD et al., 2002). Ao serem internados novamente, reintroduzem a bactéria no hospital.

Várias pesquisas demonstram que a permanência da colonização pode ser longa. Um estudo na Nova Zelândia (ROBERTS et al., 2004) acompanhou pacientes que adquiriram colonização pelo MRSA enquanto hospitalizados. Um ano após a alta, 60% ainda estavam colonizados e, após três anos, 39% ainda tinham cultura de rastreamento positiva. Na França, pacientes identificados como portadores da MRSA em internações passadas tiveram culturas de rastreamento repetidas no momento de readmissões, e 40% deles eram portadores persistentes do MRSA. Em média, estes pacientes demoraram 8,5 meses para a negativação das culturas. (SCANVIC et al,. 2001).

A manutenção do estado de portador pode ser modificada com a descolonização, mas fatores de risco do paciente (como os citados anteriormente) podem influenciar na resposta à descolonização. Um estudo em pacientes portadores de MRSA que foram submetidos ao tratamento de descolonização demonstrou que após um tempo médio de um ano, 10% dos pacientes ainda portavam a bactéria. Estes pacientes apresentavam um maior número de fatores de risco do que os pacientes que tiveram suas culturas negativadas (MARSCHALL & MUHLEMANN, 2006).

A mudança no padrão de resistência da bactéria, causando dificuldade de controle com antimicrobianos já existentes, não é o único fator da disseminação das cepas multirresistentes. A mudança de perfil dos pacientes, que são mais graves, com mais idade, submetidos frequentemente a tratamentos imunossupressores, e a mudança da assistência prestada nos serviços de saúde, submetendo os pacientes a maior número de procedimentos invasivos, com internações em centros de terapia intensiva (CTI), serviram de impulso para a disseminação das bactérias multirresistentes (SWARTZ, 1994; JARVIS, 2001). Na década de 1980 nos Estados Unidos, o MRSA causou diversos surtos hospitalares, mas as infecções ainda estavam restritas aos hospitais universitários, devido ao grande número de leitos e responsáveis pelo atendimento de pacientes graves (HALEY et al., 1982).

1.1.8 Epidemiologia e vigilância de MRSA


Na saúde pública, o objetivo geral da vigilância é fornecer informações que levem à redução da morbidade e mortalidade, e melhorar as condições de saúde. Esse objetivo é alcançado por meio de coleta, análise, interpretação e disseminação de dados. O sistema de vigilância para MRSA pode variar desde um sistema simples, em que dados são coletados apenas de um hospital, até um complexo sistema eletrônico que recebe e integra dados provenientes de várias fontes (MEJÍA et al, 2010). Independentemente da forma de coleta dos dados, o sucesso da vigilância padronizada em países e regiões dependerá do diagnóstico correto de MRSA e da identificação de padrões específicos de resistência antimicrobiana. As instalações dedicadas devem utilizar padrões de qualidade apropriados para que esses objetivos sejam devidamente concretizados, pois as decisões e recomendações para tratamento podem basear-se diretamente nos resultados laboratoriais.


A epidemiologia do MRSA está em constante mudança, e tanto os clones circulantes como seus perfis de resistência a antimicrobianos variam dependendo da região e do país (MEJÍA et al, 2010), na figura 2 observa-se que o MRSA tem distribuição mundial, apesar de importantes diferenças regionais (FLUIT et al., 2001; BELL & TURNIDGE, 2002 BIEDENBACH et al., 2004). Sabe-se que o tratamento empírico apropriado das infecções, com base no conhecimento dos patógenos que circulam localmente, gera melhores resultados para pacientes (MEJÍA et al, 2010). Sendo assim as informações epidemiológicas reunidas por meio de uma vigilância contínua são essenciais para os clínicos e as CCIH em seus esforços de prevenção e tratamento das infecções.
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FIGURA 2: Estimativa de prevalência do MRSA por país (GRUNDMANN et al,2006).

Os Estados Unidos e a Europa já contam com uma vigilância organizada de MRSA no ambiente hospitalar desde o final de 1980 e inicio de 1990.


Na América Latina, a preocupação com os perigos representados pela crescente resistência antimicrobiana motivou o primeiro congresso da conferência panamericana sobre resistência antimicrobiana, realizado em 1998 na Venezuela. Logo em seguida a esse encontro, foi organizada uma rede de vigilância com o objetivo de monitorar a resistência bacteriana por toda a região, sob a liderança da Organização Panamericana de Saúde (OPAS).


Em muitos países, MRSA transformou-se em patógeno nosocomial endêmico. De acordo com dados do Centers for Disease Control and Prevention (CDC) dos Estados Unidos, atualmente, as infecções por MRSA representam 63% das infecções estafilocócicas nos EUA; em 1974, eram apenas 2%, e 22% em 1995 (). No estudo Tigecycline Evaluation and Surveillance Trial (T.E.S.T.) (Estudo de Avaliação e Vigilância de Tigeciclina), no qual foram coletados dados de 33 centros em 11 países latino-americanos (Argentina, Brasil, Chile, Colômbia, Guatemala, Honduras, Jamaica, México, Panamá, Porto Rico e Venezuela), a prevalência geral de MRSA (cepas hospitalares e comunitárias) entre isolados de S. aureus foi de 48,3% em 2004-2007(42). O Programa SENTRY de Vigilância Antimicrobiana na América Latina revelou um aumento na prevalência de MRSA entre infecções estafilocócicas em centros clínicos de 33,8% em 1997 para 40,2% em 2006 (HALEY, et al, 1982), embora esses dados tenham sido fortemente influenciados por países específicos: 41% das cepas de MRSA coletadas foram provenientes do Brasil. 


Apesar de esforços, os recursos para a monitoração da epidemiologia de MRSA são limitados, e ainda não se tem conhecimento da real natureza e extensão das infecções por MRSA na região. Apenas alguns hospitais de grande porte, são capazes de contribuir com os dados (MEJÍA et al, 2010). 

Existem várias publicações propondo a busca ativa de pacientes com maior risco de colonização por MRSA na admissão ao hospital e seu isolamento em quartos individuais ou enfermarias específicas (HUMPHREYS, 2007).


A rede de hospitais estudada preconiza o controle de MRSA com medidas de controle e eventualmente descolonização (situação epidêmica) são elas:


Nas unidades críticas, tais como emergências, CTI pediátrica e adulto e pacientes com mais de 7 dias de internação em outros setores realiza-se a coleta de swab (grande cotonete utilizado para coleta e transporte de materiais) da mucosa nasal e encaminha-se para o laboratório.


Em pacientes com feridas extensas ou provenientes de unidades de queimados deve-se coletar Também material de ferida, porém estes casos não foram estudados.


Pacientes sob investigação quanto à colonização por MRSA deverão ser mantidos em isolamento de contato até o resultado negativo do rastreamento.


Em pacientes com swab nasal que apresente cultura positiva para MRSA, deve-se proceder o isolamento de contato até a alta, da seguinte forma:

1.  Lavagem das mãos e antebraços antes e após a manipulação dos pacientes e após o contato com equipamentos e mobiliário.

2.  Na higienização das mãos, o profissional de saúde deverá utilizar o anti-séptico clorexidina ou álcool-gel.

3. O uso de capote (não estéril, de manga longa) e luvas de procedimentos é recomendado quando se prevê o contato com o paciente e mobiliário tais equipamentos de proteção deverão ser descartados ao final.

4. A troca das luvas e a higienização das mãos com álcool são obrigatórios entre os procedimentos realizados em um mesmo paciente, não possibilitando desta forma a disseminação do microorganismo.

5. Deve-se ser realizada a desinfecção do termômetro e do diafragma do estetoscópio com álcool a 70%, antes e após examinar cada paciente.

6. Os pacientes devem estar em quartos separados ou centralizados em uma mesma enfermaria onde só existam pacientes positivos para MRSA.

7. Preferencialmente, manter equipes separadas de profissionais de saúde no atendimento do paciente com MRSA.

8. O mobiliário e os equipamentos devem ser os mínimos necessários e utilizados unicamente por estes pacientes (termômetros, aparelhos de pressão, estetoscópio, bombas infusoras, entre outros).

9. A mobilização do paciente na unidade hospitalar deve ser restringida. Quando necessária, como para exames, os procedimentos de isolamento de contato devem ser mantidos. O profissional responsável pelo transporte ou exame deverá seguir as orientações quanto ao isolamento de contato, usando a paramentação indicada.

10.  Os visitantes e acompanhantes deverão respeitar os procedimentos para o isolamento de contato (lavagem das mãos, uso de capote e luvas de procedimento).

11.  No momento da transferência do paciente colonizado/infectado entre os setores do hospital ou para outras unidades de saúde é indispensável a notificação do setor de destino.

12.  As medidas de descolonização de pacientes (banho de clorexidina e uso de mupirocina nasal, 3 vezes ao dia, durante 5 dias) e de rastreamento do profissional de saúde serão indicadas apenas em situações epidêmicas quando orientadas pela CCIH.
1.1.9 Tratamento

Segundo o grupo de trabalho sobre resistência de gram-positivos da América Latina, o tratamento deve ser orientado por fatores locais, incluindo as prováveis fontes de infecção e os fatores de risco associados com a população de pacientes ou o ambiente do paciente. 


Sendo assim o diagnóstico microbiológico preciso e testes de sensibilidade facilitam a escolha da antibioticoterapia definitiva adequada. 


Como dados apresentados pelo grupo, a escolha inadequada de antibióticos é primordial por várias razões. Em primeiro lugar, e o mais importante, está associada a aumento da morbidade e da mortalidade Em segundo lugar, medicamentos são usados desnecessariamente e talvez durante um longo período de tempo, devido à ineficácia. Em terceiro lugar, pode levar a aumento das taxas de resistência. Portanto, é de suma que os antibióticos sejam usados de forma racional, com os objetivos de melhorar os resultados dos pacientes e minimizar a seleção de resistência aos antimicrobianos. O uso racional de antibióticos requer o conhecimento dos princípios da terapia antibiótica, levando em conta os dados microbiológicos e clínicos, a retirada da terapia com base na cultura e no teste de sensibilidade, bem como desfechos clínicos (DERESINSKI, 2007).


Os antibióticos devem ser utilizados na dose ideal e pela via de administração adequada para obter penetração no local da infecção. A combinação de antibióticos também deve ser usada quando necessário.


O acervo de antibióticos disponível atualmente para o tratamento de MRSA compreende apenas um agente tópico, um número limitado de agentes orais (dois das quais também podem ser administrados por via intravenosa) e vários 

agentes disponíveis apenas para infusão intravenosa.


A mupirocina é agente tópico utilizado, age inibindo a síntese de proteína e de ácido ribonucleico (RNA) pela bactéria. Embora eficaz contra infecções comunitárias leves de pele e partes moles, o uso prolongado e intenso da mupirocina (inclusive 

para fins de descolonização) resultou no desenvolvimento de resistência por algumas cepas de MRSA a esse antibiótico (SHITTU et al., 2009).


As terapias orais geralmente utilizadas no tratamento de MRSA são a tetraciclina e a rifampicina (em terapia de combinação), bem como a clindamicina, a linezolida e o sulfametoxazol-trimetoprim (SMX-TMP, embora seu uso seja restrito em alguns países). A clindamicina e a linezolida estão disponíveis em apresentação oral e IV.


As tetraciclinas agem inibindo a síntese proteica bacteriana. A boa biodisponibilidade oral e a penetração tecidual dessa classe de medicamentos (que inclui a doxiciclina e a minociclina de amplo espectro) as tornam uma opção para o tratamento ambulatorial das infecções por MRSA (RUHE & MENON, 2007).


A clindamicina age pela inibição da translocação bacteriana ribossômica e, portanto, da síntese protéica. 


Já a linezolida, um antibiótico oxazolidinona, inibe o início da síntese de proteína pela bactéria no ribossomo 50S (WEIGELT, et al., 2005).


A vancomicina, um agente intravenoso, foi utilizada durantes muitos anos no tratamento de infecções por MRSA. Embora seu uso frequente tenha resultado no surgimento de cepas de MRSA com sensibilidade reduzida a este antibiótico, a vancomicina ainda é considerada eficaz contra o MRSA na América Latina.


A vancomicina é um glicopeptídeo e atua inibindo a síntese da parede celular. O aumento da prevalência de MRSA em infecções hospitalares e comunitárias levou a um grande aumento do uso da vancomicina e, como resultado, as cepas de MRSA começaram a desenvolver mecanismos de resistência (JONES, 2006). Em 1996, S. aureus com resistência intermediária à vancomicina (VISA) foram identificados pela primeira vez em uma amostra de um paciente no Japão que usou vancomicina várias vezes e durante um tempo prolongado (HIRAMATSU et al.,1997).Em 1997 e 1999, amostras de VISA também foram identificadas em pacientes nos EUA que tinham sido expostos a tratamento prolongado com vancomicina (25 dias a 18 semanas) (SMITH et al, 1999).No entanto, atualmente não há evidências de que as amostras de MRSA com menor sensibilidade à vancomicina tenham importância clínica na América Latina. Os principais fatores de risco de resistência à vancomicina são a exposição anterior à vancomicina nos 30 dias que antecedem a coleta da cultura de MRSA e a permanência em um centro de terapia intensiva (CTI) onde a vancomicina é usada (LODISE et al, 2008).

2. OBJETIVOS
2.1.  Objetivo Geral
Descrever a infecção hospitalar causada pela espécie S. aureus resistente a meticilina (MRSA) isoladas em pacientes de uma rede particular de hospitais da cidade do Rio de Janeiro.

2.2. Objetivos específicos

· Mostrar a prevalência de S. aureus resistente à oxacilina;

· Relatar o diagnóstico laboratorial da resistência à oxacilina em S. aureus;

· Relatar os possíveis fatores de risco para contaminação;

· Mostrar medidas preventivas no controle de S. aureus no ambiente hospitalar.

· Avaliar de existem predominâncias quanto aos fatores:

- Idade

- Sexo

- Faixa Etária

- Acomodação de internação

3. MATERIAIS E MÉTODOS
3.1 Períodos de estudo
Coorte retrospectiva de pacientes internados em uma rede de hospitais particulares do município do Rio de Janeiro, no período de 1º de dezembro de 2010 a 31 de maio de 2011. 

3.2 Amostragem


As amostras de S. aureus isoladas da região nasal avaliadas neste estudo foram provenientes de uma rede de hospitais particulares do município do Rio de Janeiro, totalizando 7098 amostras entre MSSA e MRSA.


Perfazendo-se um total de 194 amostras de MRSA analisadas. 


Foi realizada uma rotineira análise e coleta de dados do banco de dados da rede, de modo que as infecções nosocomiais correspondentes a região nasal pudessem ser avaliadas. 

3.3. Procedimentos

Inicialmente foram recebidas periodicamente 7098 amostras de swabs nasal coletados de pacientes internados em CTI, apartamentos e enfermarias no período de 1º de dezembro de 2010 a 31 de maio de 2011.


Cada amostra foi cadastrada individualmente nos banco de dados EpiCenter (Becton & Dickinson) e Titan (programa onde consta o prontuário do paciente).

3.3.1 Isolamento de amostras clínicas.
Materiais

Amostras: “swab” nasal

Meios de cultura:

- Ágar sangue de carneiro 5% (AS) (Plast Labor),


- Ágar colistina-ácido nalidíxico columbia (ANC) (Plast Labor),


- Ágar Chocolate Polivitex (ACHO) (Plast Labor),


- Ágar CHROMagar Staph aureus (Plast Labor, CHROMagar Microbiology, Paris, França),

- Ágar S.aureus ID (bioMerieux, La Balme Les Grottes, França).

Procedimento


Para o isolamento de S. aureus e microrganismos relacionados, todas as amostras clínicas foram semeadas pelo método de esgotamento (Figura 1) nos seguintes meio de cultura: AS ou no ACHO ou ainda no meio ANC  que inibe o crescimento das bactérias gram-negativas e permitem o desenvolvimento de gram-positivas ou ainda em meios contendo substratos cromogênicos para isolamento e a identificação presuntiva de S. aureus. As formulações disponíveis foram: CHROMagar Staph aureus (CHROMagar Microbiology, Paris, França) e ágar S.aureus ID (bioMerieux, La Balme Les Grottes, França).


A maioria dos Staphylococcus exibe um bom crescimento dentro de 24 horas. Sendo assim todas as placas foram incubadas em estufas a 37°C por um período de 24horas a 48horas de acordo com o crescimento obtido.


Interpretação

Meio de cultura x Aspecto morfotintorial

· Ágar sangue de carneiro 5% – Amarela-acinzentado

· Ágar ANC – Amarela-acinzentado
· Ágar Chocolate Polivitex – Amarela-acinzentado
· CHROMagar Staph aureus – Malva

· S. aureus ID – Verde
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FIGURA 3: Colônias de S. aureus, semeadura 

por esgotamento em meio de cultura (ANC).

Verifica-se o desenvolvimento de colônias coloridas nos meios cromogênicos, devido à produção de α-glicosidase pelos microrganismos durante o crescimento.

Após a incubação e o crescimento das colônias o andamento dado a uma colônia pura de cada amostra foi:

I. Microscopia – Esfregaço de colônias corado pelo método de Gram:

É o método mais comum utilizado para detecção direta de microrganismos e melhor caracterização morfotintorial dos microrganismos isolados em cultura. Este teste serve como um diagnóstico presuntivo rápido (OPLUSTIL, et al, 2004).

· Preparo do esfregaço

- Colocar uma pequena gota de solução fisiológica sobre a lâmina.

- Com uma alça, tocar na superfície de uma colônia isolada e emulsionar na gota colocada sobre a lâmina.

- Deixar secar ao ar e fixar no calor (passar três vezes no bico de bunsen com o auxílio de uma pinça).

- Próximo passo: Coloração de Gram

- Cobrir o esfregaço com cristal violeta e deixar durante um minuto;

- Lavar com água corrente, retirando o excesso do corante;

- Cobrir o esfregaço com lugol e deixar por um minuto;

- Lavar com água corrente;

- Descorar com álcool-acetona até que não escorra mais o cristal violeta (deve-se ter cuidado para não descorar demais);

- Lavar com água corrente;

- Cobrir o esfregaço com fucsina diluída 1:10;

- Deixar durante um minuto;

- Lavar com água corrente e secar;

- Realizar a leitura (examinar) ao microscópio.

Outra técnica também utilizada para a coloração foi o método automatizado, Slideink Microbiologia (Hemogram). Onde a coloração é realizada com os mesmos reagentes (KIT), porém não é necessária a etapa de fixação manual. 

Após a leitura das lâminas as cepas que se apresentaram na forma de cocos Gram-positivos (CGP), coloração púrpura ou azul escuro, como visualizado na figura 4, foram então avaliadas, quanto aos outros testes. As Gram-negativas (vermelhas ou rósea) foram descartadas.
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Figura 4: Microscopia, técnica de coloração de GRAM: 

Cocos Gram Positivos agrupados e aos pares.
Os Staphylococcus spp. são diferenciados dos Streptococos spp., dos pela análise da produção de catalase. Sendo assim este foi o primeiro teste realizado após a microscopia.
II. Teste da Catalase – Este teste detecta a presença da enzima citocromo oxidase. Tem como objetivo verificar a presença desta enzima que decompõe peróxido de hidrogênio em água e oxigênio.

Materiais

· Lâmina de vidro

· Alça descartável

· Peróxido de hidrogênio
Procedimento

· Retirar com alça descartável uma colônia do meio de cultura.

· Deve-se ter cuidado de colher apenas a parte superior das colônias para efetuar o teste, evitando assim a colheita de sangue e possíveis reações falso-positivas.

· Colocar a colônia sobre uma lâmina de vidro.

· Adicionar uma gota de H2O2 a 3% (v/v) sobre a colônia. Não há necessidade de misturar.

· Observar a formação de bolhas.

Interpretação

· Positivo – Formação imediata de bolhas (liberação de oxigênio)
· Negativo – não há formação de bolhas

As culturas catalase positivas foram então analisadas quanto ao teste da coagulase. As cepas catalase negativas foram descartadas.

Teste da Coagulase – Baseia-se na capacidade do S. aureus aglutinar hemácias de carneiro previamente sensibilizadas com hemolisina e fibrinogênio. As reações da hemolisina e do fibrinogênio, respectivamente, com a proteína A e o “clumping factor” do S. aureus, determinam aglutinação imediata das hemácias sensibilizadas. 

Materiais

· Lâmina de vidro,

· Alça de platina, palito ou hastes,

· Placas incubadas por 18 a 24 h 

· Colônias isoladas suspeitas de S. aureus,
Procedimento

· Agitar os frascos de maneira à ressuspender hemácias depositadas,

· Adicionar sobre a lâmina uma gota de cada um dos reativos,

· Suspender de maneira uniforme 2 ou 3 colônias suspeitas na gota com auxílio da alça de platina, palito ou haste, 

· Fazer movimentos de rotação à lâmina para homogeneizar.

Interpretação

· Positivo – aglutinação é fortemente positiva.
· Negativo – não há aglutinação.
III. Teste de susceptibilidade aos antimicrobianos 


Para avaliação da susceptibilidade as drogas, foi utilizada a técnica de difusão em meio sólido a partir de discos impregnados com  antimicrobianos, de acordo com as recomendações do CLSI (2010).

Método da difusão do disco

Consiste em discos especiais de papel-filtro impregnados com concentração padronizada do antibiótico são colocados sobre uma placa de ágar Müller-Hinton, previamente semeada com uma suspensão padronizada do microrganismo. Após incubação de 18 a 24 horas, o halo de inibição é medido e interpretado como sensível, intermediário ou resistente, de acordo com os critérios estabelecidos no documento do CLSI (2010).

a. Preparo do inoculo
· Com o auxílio de uma alça bacteriológica tocar na superfície de 3 a 4 colônias com a mesma morfologia e inocular em 3 a 4 ml de solução fisiológica estéril até atingir no espectrofotômetro a escala 0,5 de McFarland.
· Se a turbidez ultrapassar a escala, ajustar com solução fisiológica estéril.
b. Inoculação nas placas

· Dentro de no máximo quinze minutos após o ajuste do inoculo, fazer a semeadura introduzindo um “swab” estéril na suspenção ajustada, comprimir o “swab” na parede interna do tubo para retirar o excesso do inóculo e semear na superfície do ágar Muller-Hinton (Plast labor) em três direções diferentes.

Importante: Não utilizar placas que contenham água de condensação. Deixar as placas secarem com as tampas semi-abertas.

· Deixar a placa semeada por cinco minutos e não mais do que quinze, à temperatura ambiente, para que o inoculo seja completamente absorvido pelo ágar antes de aplicar os discos.

c. Aplicação dos discos

· Colocar no máximo doze discos em placas de 150mm e não mais do que 5 discos em placas de 90mm.

· Colocar o disco de cefoxitina (30µg) (Cefar, BD, Oxoid).

· Após a colocação dos discos, pressionar levemente com o auxílio de uma pinça a superfície de cada disco.

Importante: Uma vez colocado o disco, não remover do lugar, pois a difusão da droga é imediata.

d. Incubação das placas

· Incubar as placas invertidas no máximo quinze minutos após a colocação dos discos.

· A temperatura da estufa deve ser de 37ºC, podendo ter uma variação de ± 2ºC.

· O tempo de incubação deve ser de 16 a 18 horas, com exceção dos discos de oxacilina e vancomicina para Staphylococcus spp., que deve ser de 24 horas.
e. Leitura das placas

· Após o período de incubação, proceder à leitura das placas.
· Observar se há crescimento confluente; se forem encontradas colônias individuais e o inoculo for insuficiente, o teste deve ser repetido.
· A leitura deve ser feita com o auxílio de uma régua para medir o diâmetro do halo de inibição.
f. Fatores que podem afetar o resultado do antibiograma

· Inóculo fora do padrão
· Inóculo com mais de um microrganismo
· Formulação do meio e pH
· Tempo e atmosfera de incubação
· Armazenamento inadequado dos discos
· Critérios inadequados para medir halos de inibição de drogas.
g. Interpretação dos resultados

Existem situações devido à ineficiência in vivo do agente antimicrobiano em atuar sobre a bactéria, ou seja, clinicamente, esse agente não é eficaz contra aquela bactéria, mesmo ela apresentando resultado de sensibilidade no teste in vitro, em que deve-se ter cuidado com a liberação de resultados. Por essa razão, esses resultados devem ser reportados ao médico como resistentes, no caso de Staphylococcus spp. resistentes à oxacilina não devem ser liberados, mesmo que a leitura no antibiograma apresente sensibilidade, os betalactâmicos e carbapenêmicos, de forma a evitar que certos antimicrobianos sejam utilizados inadequadamente para o tratamento.
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FIGURA 5: Teste de Sensibilidade aos antimicrobianos em placa de Müller Hinton

 disco de cefoxitina sensível, S. aureus sensível à meticilina (MSSA).
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FIGURA 6: Teste de Sensibilidade aos antimicrobianos em placa de Müller Hinton

 disco de cefoxitina resistente, S. aureus resistente à meticilina (MRSA).
4. RESULTADOS

Foram analisadas 7098 amostras clínicas obtidas de swabs nasais de pacientes internados em uma rede particular de hospitais do município do Rio de Janeiro no período de 1º de dezembro de 2010 a 31 de maio de 2011, tendo retorno de 194 (aproximadamente 3% do total analisado), casos de S. aureus resistentes à meticilina (MRSA) e os 6904 restantes classificados como S. aureus sensível à meticilina (MSSA); como demonstrado no gráfico 1.
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GRÁFICO 1: Distribuição percentual de pacientes onde constatou-se infecção por S. aureus resistentes à meticilina (MRSA), frente a distribuição percentual de pacientes com infecção por S. aureus sensíveis à meticilina (MSSA).

As amostras positivas foram classificadas como MRSA, através dos testes de identificação (coloração pelo método de Gram, prova da catalase, teste da coagulase e teste de sensibilidade aos antimicrobianos). Para facilitar a análise, as amostras foram divididas em seis grupos (classificados como meses). Sendo dezembro: 29 amostras de MRSA, janeiro: 35 amostras de MRSA, fevereiro: 18 amostras de MRSA, março: 37 amostras de MRSA, abril: 24 amostras de MRSA e maio: 51 amostras de MRSA, que pode ser visualizado no gráfico abaixo (gráfico 2).
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GRÁFICO 2: Distribuição periódica de casos de infecção por S. aureus resistentes à meticilina (MRSA), frente a casos de pacientes com infecção por S. aureus sensíveis à meticilina (MSSA).
Tabela 1: Tabela quantitativa e percentual, segundo período, de casos de infecção por S. aureus resistentes à meticilina (MRSA), frente a casos de pacientes com infecção por S. aureus sensíveis à meticilina (MSSA).
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Avaliando periodicamente os casos de pacientes colonizados por MRSA relatados e separando-os por gêneros feminino e masculino, houve um discreto predomínio de colonização de MRSA no sexo feminino pois dos 194 pacientes analisados 48,45% eram do sexo masculino e 51,55% eram do sexo feminino.


Separando-os por períodos de meses não pode ser observado nenhum diferimento significativo ou conhecimento de fatores externos que indicassem uma predominância de infecção em um gênero específico no tempo.


Alterando a visualização do período constata-se que no primeiro trimestre houve uma discreta predominância de infecção ao sexo masculino, observados 44 casos de MRSA no sexo masculino enquanto ocorreram 36 casos de MRSA no sexo feminino.


No segundo trimestre houve uma inversão no quadro pois a predominância passou a ser feminina com 64 casos de MRSA comparados a 50 casos de MRSA no sexo masculino.
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GRÁFICO 3: Distribuição periódica de casos de infecção por S. aureus resistentes à meticilina (MRSA), separados por sexo feminino e masculino.


Mantendo a avaliação por gênero foi realizada um nova divisão, sendo esta por faixa etária. Para facilitar a visualização os grupos foram separados com intervalos de 18 anos.


Neste estudo foi percebido a imensa maioria de casos de MRSA positivos no gênero feminino acima dos 73 anos, demonstrando que a probabilidade de contaminação em mulheres é maior quando as mesmas já têm idade avançada, enquanto nos outros intervalos etários foi verificado sempre a prevalência masculina. 


De acordo com o gráfico 4 observa-se o aumento no número de casos a partir 

da faixa etária de 55 anos em ambos os sexos.
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GRÁFICO 4: Distribuição por faixa etária de casos de infecção por S. aureus resistentes à meticilina (MRSA), separados por sexo feminino e masculino.

TABELA 2: Tabela quantitativa com variação de 18 anos, segundo faixa etária de casos de infecção por S. aureus resistentes à meticilina (MRSA), separados por sexo feminino e masculino.
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Avaliando a tabela observa-se que a variação conforme as idades iniciais não é significativa, tendo uma grande alteração (em torno de 50% de aumento) na faixa dos 55 anos.

Uma análise também foi feita de acordo com a unidade hospitalar de internação do paciente, sendo estas separadas em CTI, emergência e apartamento. De acordo com o gráfico 5, pode-se constatar que houve prevalência de infecção nos pacientes que encontravam-se internados no CTI.
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GRÁFICO 5: Distribuição por acomodação hospitalar de casos de infecção por S. aureus resistentes à meticilina (MRSA), separados por sexo feminino e masculino.

TABELA 3: Tabela quantitativa e percentual, das acomodações hospitalares em que houveram casos de infecção por S. aureus resistentes à meticilina (MRSA), separados por sexo feminino e masculino
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De acordo com a tabela acima (Tabela 3), 57% dos casos ocorrem na acomodação hospitalar do tipo CTI, frente a 34% em apartamentos e 10% nas emergências.


Não foi observado nenhum tipo de discrepância no número de mulheres ou homem em consideração ao local de internação.

5. DISCUSSÃO


As infecções nosocomiais necessitam de atenção, pelas conseqüências graves no desfecho dos pacientes e pelos custos acrescidos na assistência a estes.

Segundo Brasil (1997), infecção nosocomial é, por definição, uma reação adversa, local ou sistêmica que pode se expressar no curso da internação ou na pós-alta, desencadeada pela presença de um agente infeccioso e/ou sua toxina. Deve ser adquirida após a internação e relacionada a procedimentos diagnósticos ou terapêuticos, sem evidências de que esteja presente ou em incubação, no momento da admissão hospitalar, se manifesta após 48-72h da admissão hospitalar, quando de natureza bacteriana.

Como já descrito na literatura (VAN BELKUM et al., 2009), dentre os microrganismos causadores de infecção a espécie S. aureus sempre foi de grande importância clínica, sendo o patógeno humano mais importante entre o gênero Staphylococcus e com presença universal entre os seres humanos.

É encontrado no trato respiratório, principalmente nas narinas anteriores de cerca de 20-40 % dos adultos, onde permanece sem causar doença em condições normais.

A espécie S. aureus resistente a meticilina (MRSA) presente em amostras de swab nasal foi o objeto de estudo deste trabalho sendo positivo em 194 casos, aproximadamente 3%, sendo os demais, 6904 casos, aproximadamente 97%, de S. aureus sensível a meticilina (MSSA) totalizando de 7098 amostras.

A resistência à meticilina ocorre pela produção da PBP2a, proteína ligadora à penicilina que diminui a atividade da maioria das penicilinas. A PBP2a é codificada pelo gene mecA carreado por um elemento genético móvel conhecido como cassete cromossômico estafilocócico (SCC).


Iniciou-se a análise separando o período de estudo em meses, sendo este de 1 de dezembro de 2010 a 31 de maio de 2011. Não foi constatada neste trabalho uma variação significativa mensal considerando-se o desvio padrão de 1%, sendo avaliados como significativas proporções maiores que 3,72% do total mensal ou menores que 1,72% do total mensal. Sendo assim foi observada a seguinte disposição: 29 amostras em dezembro (2,44%), 35 amostras em janeiro (3,67%), 18 amostras em fevereiro (1,72%), 37 amostras em março (3,27%) , 24 amostras em abril (1,96%) e 51 amostras em maio (3,57%).


Percebe-se um aumento no numero de casos se avaliarmos o quantitativo de casos trimestralmente, tal qual os resultados obtidos por Mermel et. al (2011), comprovando que a alteração climática (aumento de calor e umidade) influencia na contaminação de MRSA.


Percebe-se que os estudos foram iniciados no verão brasileiro, mas o aumento de casos se deu no outono, isso se dá ao fato de haver uma defasagem entre colonização e infecção estafilocócica subseqüente.


Quando separandos por gêneros feminino e masculino, houve um discreto predomínio de colonização de MRSA no sexo feminino pois dos 194 pacientes analisados 48,45% eram do sexo masculino e 51,55% eram do sexo feminino, não podendo ser considerado uma tendência assim como observado no estudo de Cavalcanti (2006), diferindo dos resultados obtidos por Porter et al, (2003) e Lucet et al, (2003), respectivamente iguais a 58,4% e 59,4% de prevalência para o sexo masculino.


Alterando a visualização do período constata-se que no primeiro trimestre houve uma discreta predominância de infecção ao sexo masculino pois foram observados 44 destes casos, enquanto ocorreram 36 casos de MRSA no sexo feminino.


No segundo trimestre houve uma inversão no quadro pois a predominância passou a ser feminina com 64 casos de MRSA comparados a 50 casos de MRSA no sexo masculino.


Ao compararmos os trimestres observamos uma discrepância, segundo avaliações matemáticas, confrontando um aumento de 13,64% nos casos de infecção por MRSA nos pacientes do sexo masculino enquanto, no mesmo período, os casos de infecção dos pacientes do sexo feminino tiveram um aumento de 77,78%. No entanto, não foi encontrado relatos que ser comparados com tal resultado, necessitando assim de estudos aprofundados, para que possa ser relacionado a alguma variável.


Quando da avaliação por faixa etária sendo esta dividida em períodos de 18 anos, observou-se grande prevalência de casos de MRSA positivos em ambos os gêneros acima dos 73 anos, demonstrando que a probabilidade de contaminação em pessoas quando as mesmas já têm idade avançada, tal qual observado nos trabalhos de Swartz, (1994); Jarvis, (2001); Lucet et al, (2003) e Cavalcanti, et al, (2006), divergindo de Porter et al, (2003), onde relata que a prevalência se dá nos indivíduos com idade média igual a 50,9 anos.

Avaliando-se os gêneros é perceptível que os homens têm predominância em todas as faixas etárias exceto na >73 anos,


Levando em consideração as acomodações hospitalares, identificou-se que 57% dos pacientes estudados se encontravam internados nos centros de terapia intensiva, sendo a grande maioria, tal qual descrito nos trabalhos de Swartz, (1994) e Jarvis, (2001). Este valor é inferior aos 83% observados por Figueiredo & Souza, (2008).


Um dos motivos de prevalência nas CTI é a manutenção do efetivo profissional, resultando na transmissão cruzada já que, com pacientes separados dos demais, se mantém os mesmo profissionais para todos os internados. Estes, colonizados ou não, manipulam os pacientes contaminados e não-contaminados, o que pode vir a gerar a transmissão entre eles.


Além deste motivo a permanência longa e a exposição a anti-microbianos também aumentam o risco de colonização por MRSA dentro dos CTIs.


Quanto aos gêneros feminino e masculino, nenhuma discrepância foi percebida, já que a comparação entre os sexos nos locais de internação foram proporcionais em todos os casos: CTI: 68 mulheres e 43 homens; Emergência: 11 mulheres e 7 homens; Apartamentos:40 mulheres e 25 homens.


Portanto vale lembrar que sendo o profissional de saúde o vetor entre pacientes colonizados ou não, segundo Haley et al, (1982) , a higienização das mãos é o principal meio de descontaminação evitando assim a disseminação das infecções nosocomiais (PITTET et al, 1999).

6. CONCLUSÃO


A vigilância é o melhor dos instrumentos para o controle de infecções nosocomiais por MRSA nos hospitais, pois com base nela será possível a realização do tratamento com antimicrobianos apropriados, evitando as resistências bacterianas e minimizando a mortalidade e morbidade por conta deles.


De acordo com os resultados obtidos o perfil de maior risco no ambiente hospitalar observado no presente estudo é o de mulheres, acima de 73 anos, com hospitalização prolongada (maior que sete dias), internadas em centros de terapia intensiva, nos meses com maior calor e umidade (verão e outono).


No entanto, faz-se necessário maiores estudos em relação a sexo e períodos do ano, para averiguar se há ligação entre as variáveis confirmando o aumento abrupto no número de casos em mulheres no segundo trimestre deste estudo.


Baseado nos estudos conclui-se que a realização de medidas de controle, eventual descolonização e rastreamento tanto de pacientes como de profissionais da saúde, quando necessário, é de suma importância uma vez que são os únicos métodos capazes de evitar e/ou minimizar a frequência de infecções hospitalares por MRSA.
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