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RESUMO

A colonizagdo bacteriana ocorre logo apds o nascimento e, dependendo do ambiente onde se
encontra o recém-nascido, podera ocorrer com bactérias consideradas da microbiota normal
ou por bactérias resistentes aos antibioticos. Uma vez colonizado, a qualquer momento, a
depender de fatores como baixa imunidade, protecdo de pele inadequada, exposi¢do a
procedimentos invasivos, tempo de permanéncia em Unidades de Terapia Intensiva, o recém-
nascido poderd ser infectado com a bactéria que o coloniza. Objetivando Conhecer a
microbiota nasal de recém-nascidos internados em Unidade de Terapia Intensiva Neonatal
(UTIN) e de suas maes, desenhou-se o presente estudo, transversal, analitico onde se estudou
69 duplas de recém-nascidos e suas maes. Foram colhidos swab nasal de todos os recém-
nascidos internados na UTIN da Maternidade Marly Sarney e do Hospital Universitario
Materno-Infantil, no periodo de abril a setembro de 2008, com peso entre 1200 e 1800g.
Foram excluidos do estudo os recém-nascidos com ostomias, cateteres, infeccdo de pele,
sindromicos, gemelares, pos-operatério e com drenagens, assim como aqueles cujas maes
apresentavam lesao de pele ou ndo estivessem presentes no momento da coleta dos swabs. A
microbiota nasal das maes mostrou-se predominantemente sensivel a oxacilina, sendo
representada por 48% de Staphilococcus aureus (MSSA) e 29% de Staphilococcus coagulase
negativo (SCoN), enquanto que os recém-nascidos estavam colonizados por Staphilococcus
resistentes a oxacilina, assim distribuidos: 44% de MRSA e 22% de SCoN. Portanto, o
presente estudo demonstra que os recém-nascidos internados nas unidades de terapia intensiva
pesquisadas, albergam precocemente 0 MRSA e SCoN resistente, 0 mesmo nao ocorrendo
com suas maes. Entretanto as maes apresentam um percentual de 19% entre MRSA (13%) e
SCoN resistentes (6%), podendo representar uma forma de coloniza¢do dos seus recém-
nascidos. Também foi verificada associagao estatistica, com risco relativo de 1,65 entre o uso
de antibidtico pela mae e a colonizagdo do recém-nascido por Staphilococcus multirresistente.
Concluiu-se que o conhecimento da flora colonizadora nasal materna e dos recém-nascidos
podera orientar aos profissionais de saude quanto as medidas especificas de prevengdo e
vigilancia epidemioldgica. Estudos complementares como a genotipagem dos Staphilococcus
possibilitardo o conhecimento da magnitude da influéncia da colonizacdo da mae e de sua
transmissdo para o recém-nascido, o que orientard acdes preventivas como a descolonizacao

nasal da mae antes do parto.

Palavras-chave: Doengas do recém-nascido. Microbiologia. Vigilancia epidemioldgica.



ABSTRACT

The bacterial colonization occurs soon after birth, depending on the environment where the
newborn is and can occur with bacteria as the normal microbiota or by bacteria resistant to
antibiotics. Once colonized, at any time, depending on factors such as low immunity,
inadequate protection of the skin, exposure to invasive procedures, length of stay in Intensive
Care Units - the newborn may be infected with the bacterium that colonizes them. Aiming to
know the nasal microbiota of newborns admitted to Neonatal Intensive Care Unit (ICU) and
their mothers, it was drew up this present cross-sectional and analytical study where 69 pairs
of newborns and their mothers were studied. Nasal swabs were collected from all newborns
admitted to the ICU of Parenting Marly Sarney and the University Hospital Materno-Infantil
in the period of April to September 2008, weighing between 1200 and 1800g. Were excluded
from this study newborns carrying ostomies, catheters, infection of the skin, twins, syndrome,
and mothers that were not found to collect the swab. The nasal microbiota of mothers showed
up predominantly sensitive to oxacillin, as represented by 48% of Staphylococcus aureus
(MSSA) and 29% of coagulase negative Staphylococcus (CONS), while the newborns were
colonized by Staphylococcus resistant to oxacillin, thus distributed: 44% of MRSA and 22%
of CONS. So this study shows that newborns hospitalized in intensive care units surveyed the
early home of resistant MRSA and Scone, this does not occur with their mothers. Meanwhile
the mothers have a rate of 19% of MRSA (13%) and Scone resistant (6%), may represent a
form of colonization of the newborn. It was also found strong statistical association, with
relative risk of 1.65 between the use of antibiotics by the mother and the newborn
colonization by Staphylococcus multiresistant. We conclude that the knowledge of the
colonizing nasal maternal flora and of the newborn may guide the health professionals about
the specific measures of prevention and epidemic surveillance. Additional studies such as
genotyping of the Staphylococcus enable the knowledge of the magnitude of the impact of
colonization of the mother and its transmission to the newborn to guide preventive meacnres

such as nasal decolonization of the mother before delivery.

Keywords: Diseases of the newborn. Microbiology. Epidemiologic surveillance.
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1 INTRODUCAO

No Século XXI, nascem por ano, aproximadamente, 130 milhdes de bebés em todo
o mundo, sendo que cerca de quatro milhdes morrem no primeiro més de vida (ZUPAN &
AAHMAN, 2005). Segundo estimativas globais no ano de 2000 36% destes Obitos ocorreram
como conseqiiéncia de processos infecciosos, estando estes distribuidos entre
sepsis/pneumonia (26%), tétano (7%), e diarréia (3%). Constituem a primeira causa direta de
morte neonatal (BANG; REDDY; DESHRAUKH, 2002). Na América Latina os paises com
maiores Taxas de Mortalidade Neonatal (TMN) sdo Haiti (34/1000), Bolivia (27/1000) e
Suriname (25/1000) enquanto que as menores TMN sdo atribuidas a Cuba (4/1000), Chile
(6/1000) e Costa Rica (7/1000) (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2006). No Brasil
segundo o Ministério da Satide, TMN precoce, referente ao ano de 2006, foi de 10,8 /1000 e a
neonatal tardia de 3,1/1000, sendo que no Maranhdao foi de 15,7/1000 e 3,5/1000
respectivamente (BRASIL, 2008). Os paises com TMN superiores a 45/1000 apresentam
quase 50% da mortalidade neonatal por causas infecciosas, enquanto que naqueles
considerados com baixos niveis de TMN (TMN<I15), a sepse e a pneumonia sao responsaveis
por 26% dos 6bitos (ZUPAN & AAHMAN, 2005).

Apesar do maior conhecimento da patogénese, do diagnostico e do tratamento das
infeccdes o Obito neonatal precoce, nas Unidades de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN),
ocorre em cerca de 7% a 54% por causa infecciosa, enquanto que a ocorréncia do Obito
neonatal tardio varia entre 30% a 73% pela mesma causa (STOLL, 1997). No periodo
neonatal, logo na primeira semana de vida, 20% a 90% dos recém-nascidos encontram-se
colonizados pelo S. aureus, sendo 10 vezes maior o risco de desenvolver infec¢ao naqueles
colonizados por S. aureus resistentes (MERRER et al., 2000; MUTO et al., 2003). Por outro
lado a industria farmacéutica ndo tem registrado o incremento na busca de novos farmacos,
entretanto, o desenvolvimento da resisténcia bacteriana tem crescido de forma implacavel
Enquanto que no inicio dos anos 70, as bactérias Gram-negativas resistentes representavam
um grande obstaculo ao sucesso terapéutico, atualmente esta situacdo vem sendo
compartilhada com as bactérias Gram-positivas (ROSSI; ANDREAZZI, 2005).

Sabe-se que no utero o feto encontra-se em um ambiente estéril, enquanto
protegido pela integridade da bolsa d’4gua e componentes protetores do liquido amnidtico. No
entanto, sera colonizado logo ap6s o nascimento pelo contato direto com a vagina da mae nos
partos vaginais, ¢ mais tardiamente, nos nascidos de parto cesariana. Este processo de

colonizagdo prossegue pelo contato direto com a pele de adultos e o meio ambiente
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(CIMOLAI, 2003). Estes microorganismos que colonizam primariamente o individuo
constituirdo a chamada flora microbiana ou “normal” e sera considerada uma das protecdes
destes contra as infec¢des (JARVIS, 1996; RAMOS, 2006). Esta flora ¢ constituida por
Staphylococcus epidermides na pele, Staphylococcus aureus nas narinas, Candida albicans e
bactérias gram negativas predominantemente, no trato gastrointestinal, vagina e regido
perineal, entre outros.

Estando o recém-nascido prematuro internado em uma Unidade de Terapia
Intensiva Neonatal (UTINs), varios fatores contribuirdo para sua maior suscetibilidade aos
processos infecciosos, tais como: a inadequada protecdo da barreira da pele, a imaturidade do
sistema imunoldgico, o baixo peso e a exposicdo a um grande numero de procedimentos
invasivos necessarios ao diagndstico e a terapéutica (CUNHA; PROCIANOY, 2006).
Também se destacam como fatores de risco, aqueles inerentes ao ambiente como: a
despropor¢do entre o nimero de recém-nascidos internados ¢ o numero de profissionais da
equipe ¢ a superlotagdo (CALIL; ROLA; RICHTMANN, 2005). Aliado a isso, a propria
microbiota “normal” sofre pressdo seletiva exercida pelo uso de antibioticos transformando-se
em uma flora constituida de bactérias do ambiente hospitalar, altamente virulentas, e muitas
vezes, resistentes aos antibioticos (ERIKSSON et al., 1992; JARVIS, 1996; CALIL; ROLA;
RICHTMANN, 2005).

Alguns autores consideram que o recém-nascido uma vez colonizado serd
infectado dependendo da relagdo entre o grau de imunidade do hospedeiro e a viruléncia do
microrganismo (THUONG et al, 2003; CIMOLAI, 2003; HUANG et al, 2006). A
combinagdo de pacientes susceptiveis, com o uso de procedimentos invasivos, a utilizagao
prolongada de antimicrobianos, juntamente com a ocorréncia da transmissdo cruzada de
microorganismos entre pacientes favorece o surgimento das infec¢des por bactérias
multirresistentes (JARVIS, 1996; BRASIL, 1998; CALIL; ROLA; RICHTMANN, 2005).
Estes microorganismos sdo introduzidos nas instituicdes por pacientes colonizados e/ ou
infectados ou devido a pressdo seletiva exercida pelo uso dos antimicrobianos podendo, na
maioria das vezes desencadear infeccdo com manifestacdo clinica similar e viruléncia
comparavel a infecgdo por patdogeno sensivel, entretanto, estudos recentes demonstram uma
maior morbimortalidade quando o patogeno ¢ multirresistente (MEDEIROS et al., 2007).

Para a maioria dos autores o problema relacionado a resisténcia aos
antimicrobianos se concentra na emergéncia e posterior dissemina¢do dos patdgenos
multirresistentes (CALIL et al., 2001; CALIL; ROLA; RICHTMANN, 2005; FURTADO et
al., 2005; MEDEIROS et al., 2007). Varios estudos corroboram para o reconhecimento da
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associacao entre o uso dos antimicrobianos ¢ a emergéncia da resisténcia, fato também de
ocorréncia espontanea como processo natural da evolugdao dos microorganismos. Sabe-se que
ndo ¢ possivel abandonar o uso dos antimicrobianos para o tratamento das infecgdes, mas a
prudéncia ¢ recomendavel. Uma vez que o contato entre pessoas colonizadas e as ndo
colonizadas ¢ indispensavel para a disseminacdo da resisténcia microbiana, alguns autores
ressaltam a importancia da coleta de culturas de vigilancia e relatam ser o custo com a
realizacdo das mesmas, inferior ao gasto no tratamento das infecgdes por patdgenos
multirresistentes (LUCET et al., 2003).

As diretrizes do Healthcare Infection Control Pratices Advisory Committee
(HICPAC) para prevencao e controle da resisténcia microbiana em servicos de saude
preconizam vdrias outras estratégias complementares ao conhecimento da flora colonizadora,
dentre as quais o isolamento de pacientes colonizados por patéogenos multirresistentes, o
treinamento de profissionais de saude na lavagem e higienizacdo das maos, além de orientar o
desenvolvimento de protocolos para vigilancia ativa de culturas em populagdo de alto risco
(CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION, 2006). A observancia dessas
orientacdes pode evitar, sendo retardar a disseminacdo da resisténcia aos antimicrobianos
(MEDEIROS et al., 2007).

As bactérias Gram positivas (MRSA e VRE) sdo as que mais comumente se
relacionam a pacientes colonizados/infectados (MEDEIROS et al., 2007). Alguns autores
recomendam triagem prévia de colonizagdo por MRSA para pacientes adultos, admitidos em
UTI, mesmo naqueles sem historia previa de internacdo, uma vez que ndo identificaram
fatores associados a esta bactéria com sensibilidade para predizer o estado de portador
(LUCET et al., 2003).

No periodo perinatal, a detec¢do da colonizacdo cervical materna e o tratamento
com antibiotico nas puérperas colonizadas por Streptococcus do grupo B (EGB), sao
estratégias utilizadas visando a prevenir a sepse precoce do recém-nascido. Segundo Pinto
(2005), as pesquisas focam apenas o EGB, além do que, no Brasil os estudos para elucidar
outros patdgenos sao escassos.

Virios trabalhos enfatizam o papel do profissional da UTI como disseminador da
resisténcia bacteriana (BERTIN et al., 2006; CIMIOTTI et al., 2006), embora no contexto
atual onde o atendimento humanizado permitiu um contato mais precoce € mais prolongado
entre a mae e o recém-nascido, nas UTINs, pouco se conhece sobre a colonizagdo da mesma e
seu papel na coloniza¢do do recém-nascido criticamente doente. De acordo com Yochay et al.

(2005), a descoberta de casos de infeccdo grave, por bactérias multirresistentes, na auséncia
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de fatores de risco e com procedéncia domiciliar sugerem uma alteragdo epidemiologica no
perfil de transmissibilidade de bactérias que anteriormente s6 eram descritas em ambientes
hospitalares. Em estudo realizado por Morel et al. (2002) a transmissibilidade do
Staphilococcus aureus methicillin-resistant comunitario (CA-MRSA) por meio do contato
com a mae, ficou comprovada. Por outro lado, estudo realizado por Lindemayer (1998) com
atletas de luta greco-romana demonstrou que mesmo em pessoas adultas, saudaveis, a
exposicdo embora rapida a pele contaminada de outro atleta poderia modificar a colonizagdo
da mesma. Varios outros autores discorrem sobre a importancia do contato na disseminacgao
da resisténcia bacteriana (CIMOLALI, 2003; BERTIN et al., 2006; CIMIOTTI et al., 2006).

Nas duas Unidades de Cuidados Intensivos Neonatais onde ocorreu o presente
estudo, por meio de observagdo nao sistematica, constatou-se que os Rns que mantinham um
contato mais precoce € intimo com as maes, ou seja, aqueles que estavam na posi¢ao
Canguru, apresentavam sob o ponto de vista da evolugdo dos processos infecciosos, tais
como sepses , uma melhor evolugdo. Para estudar de maneira sistematica e randomizado a
ocorréncia deste fato foi entdo desenhado um estudo experimental que serd apresentado
posteriormente, haja vista a necessidade de um maior nimero de sujeitos investigados.

Neste contexto, a presente pesquisa objetiva inicialmente conhecer: quais seriam
as bactérias que colonizam as narinas das maes? Qual o padrio de resisténcia destas
bactérias? Qual a influéncia do contato da mae e sua microbiota “normal” na colonizac¢ao do
recém-nascido?

Objetivando encontrar respostas para estes questionamentos, desenhou-se o presente
estudo, justificando-se sua importdncia em aumentar o conhecimento da dindmica da
colonizacdo do recém nascido e sua mae, contribuindo desta maneira para implementar

medidas de vigilancia e prevencgao.
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2 OBJETIVOS

2.1 Geral

Estudar a colonizagdo bacteriana nasal de maes e de recém-nascidos prematuros

internados em Unidades de Terapia Intensiva Neonatal de Sao Luis/MA.

2.2 Especificos

a) Descrever as principais caracteristicas perinatais dos recém-nascidos e maes
estudados;

b) Identificar a flora colonizadora bacteriana nasal da diade mae-recém-nascido
nas duas unidades neonatais;

c¢) Verificar a associacao entre varidveis maternas € neonatais ligadas ao processo
colonizagdo/infec¢do, ¢ a colonizagdo neonatal por formas resistentes de Staphilococcus

aureus.
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3 FUNDAMENTAGCAO TEORICA

3.1 Etiologia das doencas infecciosas sob o ponto de vista histdrico

Muito antes de ser conhecida a etiologia das doengas infecciosas, sua transmissao
ja era associada ao contato direto ou indireto do doente com as fontes de contagio que se daria
por meio do ar, da 4gua, das pessoas e objetos. Pensava-se que as doengas poderiam ser
adquiridas pelos odores ou vapores emanados dos pantanos ou dos cadaveres e em alguns
casos poderia estar associada a algum veneno fisico ou quimico (FERREIRA; MARTINS,
1995).

Do periodo anterior a escrita, segundo Martins (1997a), procurava-se “adivinhar”
como eram as concepg¢des mais antigas estudando-se os povos indigenas e aborigines que nao
tiveram contato com a civilizagdo. Mesmo assim, este conhecimento ndo retrata o pensamento
de 5.000 anos atras. Para Ferreira e Martins (1995), a idéia geral de contagio € primitiva e
pressupdem um contato fisico de pessoa a pessoa ou de pessoa a objetos criando assim, a idéia
de que tocar ou se aproximar de alguém ou coisa considerada “negativa” traria um “contagio”
maligno. Advindos dai a concepgao de ser o contato uma importante causa de doenga. Segue
sem esclarecimento a etiologia € o mecanismo de transmissao das grandes epidemias como a
peste bubonica e a cdlera que apareciam e desapareciam no mundo no Século XVIII e inicio
do Século XIX. Mesmo assim correlagcdes entre praticas de higiene e a morbimortalidade
levaram a mudangas de habitos com melhoria da saude publica (MARTINS, 1997a).

Entretanto um fato acontecido em 1844 foi muito importante na vinculacao das
doengas a um agente etiologico. Naquele ano o médico hungaro Ignaz Phillip Semmelvesis,
estudando a denominada “febre puerperal” observou que as mulheres que pariam no Hospital
de Viena morriam mais que aquelas que pariam nas ruas. Também observou que os estudantes
de medicina manuseavam as puérperas ¢ os cadaveres € mesmo lavando as maos entre os
exames, estas permaneciam com “odor cadavérico” (MARTINS, 1997a).

Para Martins (1997a), estes fatos, associados a morte do professor de medicina
legal apresentando quadro clinico semelhante ao das mulheres que morriam com a febre
puerperal e apds ser ferido com o mesmo instrumento usado nos cadaveres, permitiu a
Semmelveis concluir que tal fato se devia a inoculagdo na corrente sanguinea de “particulas
cadavéricas”. Para combater esta “enfermidade” o Dr. Semmelveis recomendou a lavagem
das maos com agua clorada reduzindo assim a mortalidade pela febre puerperal, no primeiro

ano de 12,24% para 3,04% e no segundo ano para 1,27%. Tal fato permitiu uma das mais
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significantes conquistas da medicina preventiva. A vinculacao da transmissao das doengas por
meio da agua foi inicialmente pensada por John Snow, médico inglé€s, que publicou suas
observacoes e conclusdes em 1855. Entretanto, nao havia nestes estudos nenhuma mengao a
descobertas microbioldgicas, complementa o autor (MARTINS, 1997a).

Em 1860, Francois Jules Lemaire, quimico, defensor da teoria dos Miasmas,
atribuia a etiologia das doencas a sujeira, € sua transmissao se faria por meio do mau cheiro
que infectava o ar e adoecia as pessoas. A cura dessas doencas seria obtida pelo do uso de
substancias aromaticas, que afastariam os odores do ambiente ou a ingestdo de substancias
conhecidamente anti-sépticas, como o creosoto e o alcatrdo contidos respectivamente no “rum
creosotado” e “no conhaque de alcatrdo”. Sendo este ultimo bastante popular no Brasil até
meados do Século XX (MARTINS, 1997b). Prosseguindo em suas pesquisas € embora
conseguindo detectar bactérias em individuos sadios ou naqueles que adoeciam nao foi capaz
de isola-las, identifica-las ou cultiva-las, assim como ndo supunha doengas especificas. Em
1868 concluiu que: “Todas as doencgas transmissiveis (tifo, colera, peste, febre amarela, febre
intermitente, “podriddo do hospital”) eram de natureza parasitaria, produzidas por infusérios
ou microzoarios, por um processo semelhante a putrefacdo” (LEMAIRE, 1868 apud
MARTINS, 1997b).

Somente em 1860, estudando-se o bicho da seda e suas doencgas, muscarina e
pebrina, € que se chega a teoria microbiana. Em 1865, Pasteur tem seu primeiro contato com
esta doenca, vindo em 1867 afirmar a natureza parasitaria da “pebrina” apds comprovar pela
microscopia o processo de reproducdo do microrganismo responsavel (FERREIRA;
MARTINS, 1995). Varios estudiosos da época contribuiram para o avanco no estudo que
culminou com a descoberta da etiologia bacteriana das doengas infecciosas, entretanto
Pasteur, quimico e Koch, médico, sdo considerados “vitoriosos”, uma vez que suas idéias
foram aceitas pela comunidade cientifica (MARTINS, 1997b). A publicagdo do trabalho de
Koch, em 1876, sobre o antraz relaciona diretamente uma bactéria como a causa da doenca.
Em 1880 Koch descobre o bacilo da tuberculose e prossegue em seu estudo sistematico,
publicando em 1884 os postulados de Koch, The Etiology of Tuberculosis, com o qual foi
premiado com o Nobel em Medicina e Fisiologia em 1905, fechando assim, a cadeia
etiologica da Tuberculose (ROSSI; ANDREAZZI, 2005). Varias outras doengas tiveram sua
transmissibilidade conhecida e consequentemente puderam ser tratadas, tais com a colera que
desapareceu da Europa no final do século XIX. Para Martins (1997 a) as pesquisas realizadas
no século XIX trouxeram a compreensdo sobre a etiologia ¢ a transmissdo das doengas,

permitindo assim o adequado cuidado com os doentes no que concerne a prevengao € ao
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tratamento No século XX prosseguem as pesquisas com o mesmo objetivo, entretanto, com

maior enfoque no desenvolvimento de vacinas e novos antibioticos (MARTINS, 1997a).

3.2 Colonizacéo e infecgdo

Segundo Jarvis (1996), Cimolai (2003) e Ramos (2006) o individuo ao nascer,
apos a ruptura da bolsa de liquido amnidtico, sera colonizado por bactérias presentes no canal
de parto ou nas maos dos profissionais ou de objetos inanimados que o tocarem. Em
condigdes normais esta flora sera composta de Staphylococcus coagulase-negativo ou
Staphilococcus aureus na pele ¢ Candida albicans no trato gastrintestinal, vagina ¢ regido
perineal (JARVIS, 1996). A colonizagdo intestinal sera influenciada pelo alimento recebido.
Se este receber o leite humano, e da propria mae, terd seu trato intestinal colonizado
predominantemente por bifidobactérias e em pequena parcela pela Escherichia coli similar a
da mae, enquanto que, aqueles alimentados com Formula ou que nao recebem nenhum
alimento serdo colonizados dentro de 4 a 6 dias por bactérias anaerobias e Bacteroides fragilis
(JARVIS, 1996). A flora colonizadora varia de acordo com o local de internacdo do paciente
(THUONG et al., 2003).

O estado de colonizagdo ¢ caracterizado pela presenga de qualquer
microorganismo na pele ou nas membranas mucosas do hospedeiro sem relagdo com
manifestagdes clinicas ou imunoldgicas de doenga. Caso haja invasdo, multiplicacdo e acao
destes microorganismos no hospedeiro, ou danos relacionados aos seus produtos toxicos,
ocorrera infeccdo (ANDRADE, 2005). A colonizagdo precede a infec¢cdo que se instalard se as
defesas do organismo forem afetadas por doencas subjacentes, terapia imunossupressora,
procedimentos invasivos ou em situagdes em que ocorra um desequilibrio da flora normal por
terapia antimicrobiana (JARVIS, 1996).

A maioria dos recém-nascidos sadios permanece pouco tempo no hospital,
portanto, ndo adquire a flora bacteriana inerente a este recinto. Em contra partida, os que
necessitam permanecer internados tornam-se colonizados por uma flora hospitalar,
geralmente resistente aos antimicrobianos (JARVIS, 1996). Se forem internados em UTI
neonatal sdo mais susceptiveis de adquirir infec¢do hospitalar, apresentam-se na maioria das
vezes gravemente doentes, tem deficiéncia imunoldgica humoral e celular, sdo submetidos a
procedimentos invasivos, e a antibioticoterapia de largo espectro (ABRAMCZYK, 2005;
HUANG et al.,, 2006). Com o desenvolvimento tecnologico crescente na area médica,

medidas que visam melhorar a sobrevida principalmente do prematuro extremo e dos recém-
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nascidos com malformagdes aumentam a permanéncia dos mesmos dentro das UTIs, com
aumento da morbimortalidade por processos infecciosos (SHON, 2001).

Nas Unidades de Terapia Intensiva a flora bacteriana varia, mas ¢ representada
principalmente por bactérias gram-negativas, tais como Klebsiella, Pseudomonas, Serratia,
Escherichia coli, pelo Staphilococcus epidermides e Candida albicans (LUND et al., 2001).
Para Huang et al. (2006), o Sthaphilococcus aureus meticilino resistente (MRSA) é o mais
importante patdogeno responsavel por bacteremia nas Unidades de Terapia Intensiva. Alguns
fatores sdo considerados de risco para a aquisi¢do de infecgdes por Staphilococcus aureus, em
recém-nascidos: a internagdo em bercarios, superpopulagdo de pacientes, relagdo de
profissionais por paciente deficiente, educacao inadequada da equipe, falha na lavagem das
maos, arcas comuns de banho, eliminacao do banho com clorexedine, falta de cuidado com o
cord clamp, falta de isolamento para os pacientes portadores de Staphilococcus aureus
multirresistente (MRSA), limpeza inadequada de equipamento e ambiente, erup¢do de cepa
entre o pessoal, procedimentos médicos comuns e prematuridade (CIMOLALI, 2003).

Para Friendel e Climo (2007) as infecgdes por MRSA estdo associadas com
morbimortalidade significativa e este patdgeno tem crescido em importancia nos ultimos 30
anos, apesar de medidas intensivas de controle de infec¢do. Destacam em seu artigo que a
presenca desta bactéria nas narinas de portadores assintomaticos ¢ o “principal fator de risco
na aquisicdo da infec¢do por este patdgeno sendo de interesse desenvolver estratégias de
descolonizagdo visando reduzir a incidéncia de infeccdo por MRSA”. Para alguns autores o
Staphylococcus aureus ¢ a causa mais comum de ameaca a vida por infec¢do bacteriana
(FREEMAN-COOK; FREEMAN-COOK, 2006). Ramos (2006) o descreve como um coco
Gram-positivo disseminado por todo o mundo e que pode sobreviver em condi¢des muito
adversas de ressecamento, calor e baixa oxigenagdo. Possui proteinas de superficie que
facilitam sua adesdo a suturas, cateteres e proteses. Tem sua parede celular composta
peptideoglican, acido teicoico, proteina A e coagulase.

Em circunstdncias normais colonizam o recém-nascido em horas ou dias
(JARVIS, 1996) em uma freqiiéncia de 20 a 90%, até a primeira semana, sendo encontrados
na pele, nasofaringe e o umbigo, tendendo a persistir neste ultimo sitio. Nos adultos estdo
presentes em 30% a 70%, alojando-se preferencialmente na nasofaringe (CIMOLAI, 2003).
A transmissdo para o recém-nascido se faz através do contato com a mae durante e apds o
nascimento, e através de outras pessoas e objetos inanimados (JARVIS, 1996).

O Staphilococcus coagulase negativo, particularmente o epidermidis ¢ cada vez

mais importante como agente etiologico de infecg¢des hospitalares (PFALLER; HERWALDT,
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1988; MAAYAN-METZGER et al., 2000). Difere morfologicamente do S. aureus por nao
possuir em sua parede celular a proteina A e a coagulase. Possui uma capsula de glicocalix,
também conhecida como Slime, composta por uma adesina polissacaridica que facilita a
aderéncia destas bactérias a cateteres ¢ sondas (ROSSI; CECON; KREBS, 2005). Podem ser
isolados no sangue, fluidos corporais normalmente estéreis, cateteres intravenosos, didlises
peritoneal, constituindo um desafio para microbiologistas e clinicos. Considerado de baixa
viruléncia e componente natural da flora humana, tem sido reconhecido como importante
agente de infec¢do nosocomial (HAMORI; PARISI; HUTTON, 1987; RUBIO et al., 1997).

Estudo realizado por Rubio et al. (1997) descreve a presenca de Staphilococcus
epidermides em 80% das hemoculturas do que classificou como bacteremias hospitalares
verdadeiras (BHV), sendo que de todos os SCoN encontrados mais da metade apresentava
resisténcia a penicilina, clindamicina e oxacilina (80%,50%,60%), e 15,7% eram multir-
resistentes. Nas bacteremias hospitalares contaminantes (BHC) também mais de 50%
apresentavam-se resistentes a penicilina, clindamicina e oxacilina e 25% multirresistentes
(RUBIO et al.,1997).

Em se tratando do recém-nascido, antes da ruptura da bolsa de dguas, encontra-se
protegido pelo liquido amnidtico possuidor de varias substdncias com comprovada acdo
antimicrobiana (CARNEIRO-SAMPAIO; GRUMACH, 1991; AKINBI et al., 2004). Apds o
nascimento, barreiras mecanicas representadas pela pele e mucosas integras constituem um
importante fator de prote¢do. Como primeira barreira, a pele normal representa uma protecao
entre o meio interno ¢ o ambiente. Previne a perda de dgua corporal, a absor¢do de
substancias quimicas e a invasdo por microrganismos, assim como protege dos raios
ultravioletas e de traumas. E responsavel pela termorregulagio e sensagdo tatil, entretanto, no
recém-nascido apresenta maior permeabilidade aos antigenos externos (BOUSSO et al.,
1995). Representa 13% do peso corporal do recém nascido pré-termo, tem pH neutro,
adquirindo uma tendéncia para a acidez entre o terceiro e o quarto dia, atingindo o pH da pele
do adulto dentro do primeiro més de vida (DINULOS; DARMSTADT, 2000).Descrito como
manto acido,0 pH em torno de 5,5 evita a colonizagdo bacteriana e promove a integridade da
pele, complementa Yosipovitch et al. (2000), Fluhr et al. (2004). Para Cunha e Procianoy
(2006), os cuidados com a integridade da pele do RN devem ser prioritarios, uma vez que a
pele lesada contribui para a contaminac¢ao podendo evoluir para sepse.

Quanto a imunidade celular conferida pelos linfocitos T, s6 se faz adequadamente
em torno do sexto més de vida pés-natal (BOUSSO et al., 1995). Para Carneiro-Sampaio e

Grumach (1991), a imunidade mediada pelos linfocitos B através dos plasmocitos também ¢
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deficiente, e mesmo o feto tendo habilidade para produzir imunoglobulinas, ao nascimento, a
maioria dos anticorpos circulantes sao do tipo IgG por transferéncia materna transplacentaria
e os niveis de IgM sdo baixos .

Com o grande niumero de procedimentos invasivos é rompida a barreira mecanica,
que associado a baixa imunidade, a falta de experiéncia anterior com microrganismos, a
auséncia de flora residente em pele e mucosas propiciard a maior gravidade dos processos

infecciosos desta faixa etaria (MUSSI-PINHATA; REGO, 2005).

3.3 Resisténcia bacteriana

O primeiro antibiotico de utilizagdo humana foi descoberto em 1929, por
Alexander Fleming, quando o mesmo casualmente esqueceu sob sua bancada de trabalho,
placas de cultura contendo Staphilococcus que foram contaminadas por um mofo, o
Penicillium. Entretanto somente em 1940, com a produc¢do da penicilina em maior escala,
inicia-se a “era dos antibidticos” que mudou o panorama na saude publica e na Medicina.
Mas, logo em seguida, ainda em 1940, Ernest Chain e E.P. Abraham descobrem uma
substancia originaria da E. coli capaz de inativar a Penicilina. Esta substancia foi inicialmente
denominada de penicilinase sendo atualmente conhecida como [B-lactamase. No inicio dos
anos 50 os Staphilococcus aureus haviam adquirido resisténcia a praticamente todos os
antibidticos de uso parenteral, incluindo a eritromicina e a tetraciclina (CHAMBERS apud
SOUSA; REIS; PIMENTA, 2005). O surgimento das penicilinas resistentes a penicilinase, em
1960,permitiu um avango na terapéutica antiestafilococica,entretanto logo surge a resisténcia
a metilcilina., extensiva a outros betalactamicos (VOSS et al. apud SOUSA; REIS;
PIMENTA, 2005). Em 1997 surgem os Sthaphilococcus aureus resistentes aos glicopeptidios
e denominados Vancomicin Resistant Staphilococcus aureus (VRSA). Em 1959 alguns
estudos correlacionam o surgimento da resisténcia bacteriana e o uso de antibidticos (ROSSI;
ANDREAZZI, 2005).

A aquisicdo de resisténcia bacteriana ¢ o resultado de multiplos mecanismos,
podendo ocorrer por um processo intrinseco de uma espécie bacteriana ou ser adquirida
(CORREA; SILVA, 2008). A resisténcia adquirida pode ocorrer por mutagdo genética, sendo
esta a forma menos comum, ou pode ocorrer por transferéncia de DNA (ROSSI;
ANDREAZZI, 2005).

O National Commitee for Clinical Laboratory Standart (2003) discorre sobre o

mecanismo de resisténcia do Staphylococcus aureus que ocorre pela alteragdo da proteina



23

ligadora de penicilina (PBPs), presente na parede da bactéria e codificada pelo gene Mec A. A
presenca da PBP 2? faz com que a metilcilina e os compostos penicilina-penicilinase resistente
(PPR) tenham baixa afinidade pela parede celular da bactéria e consequentemente nao
apresentem boa resposta a metilcilina, oxacilina, cloxacilina e dicloxacilina. As cepas MRSA
classicas ndo respondem também a eritromicina, clindamicina, tetraciclina ¢ com menos
freqiiéncia a gentamicina e sulfometaxazol/trimetropina Independentemente do resultado do
antibiograma estas cepas também sdo resistentes aos betalactamicos (ROSSI; ANDREAZZI,
2005).

Além da resisténcia classica do Staphylococcus aureus, dois outros tipos de
resisténcia sdo conhecidas: a resisténcia Borderline, que ndo se relaciona a presenga do gene
mecA, e que se caracteriza pela hiperproducdo de beta-lactamase tipo A. Estas cepas sdo
denominadas de borderline oxacillin-resistant S. aureus (BORSA) e a resisténcia mediada
pela modificagdo nas proteinas de ligagdo da penicilina (PBP 1,2 ¢ 4, estas cepas sdo
denominadas modified penicillin-binding protein S. aureus (MODSA). Sdo gene MecA
negativos. Os S. aureus sensiveis a oxacilina (MSSA) também sdo produtores das PBPS
1,2,3,3" ¢ 4 (ROSSI; ANDREAZZI, 2005).

Entre os S. aureus MRSA existem os que tém sensibilidade intermediaria aos
Glicopepitideos (GISA) e os que sao resistentes (GRSA). Em 1996, no Japdo, surge a
primeira cepa de Staphilococcus com resisténcia intermediaria aos glicopeptideos, seguido
pelos EUA em 1997 e Brasil, em 2000. O primeiro isolado de S. aureus com resisténcia total
aos glicopeptideos surge nos EUA, em 2002 (ROSSI; ANDREAZZI, 2005).

Dados do National Nosocomial Infection Study (NNIS) de 2003 referentes a UTIs
de hospitais americanos, mostram dados sobre a distribuicdo dos microrganismos isolados
nas culturas: 89,1% dos Staphilococcus coagulase negativo (SCoN) e 59,5% dos
Staphilococcus aureus eram resistentes a metilcilina (MRSA) e 28,5% dos enterococus eram
resistente a vancomicina. Segundo dados do Center for Disease Control, considerando o
periodo de 1992 a 2000, a prevaléncia de Staphilococcus aureus MRSA dobrou (CENTERS
FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION, 2006).

No Brasil, estudos realizados por Cavalcanti et al. (2006), em uma UTI de adultos
em Pernambuco, descreveram que a prevaléncia da colonizagdo por Staphilococcus em 231
pacientes estudados foi de 37,8%, dos quais 34,5% eram MRSA.

Os Staphilococcus aureus MRSA ¢ os SCoN multirresistentes sdo encontrados em
ambientes hospitalares, entretanto, mais recentemente tem sido descrito nos Estados Unidos,

sudeste do Pacifico , Europa e¢ Brasil um Staphilococcus aureus, denominado Community-
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Associated Methicillin Resistant Staphylococcus aureus (CA-MRSA) com caracteristicas
diversas das encontradas nas pelo Health Care-Associated Methicillin-Resistant
Staphylococcus aureus (HA-MRSA). Tais patdogenos tem sido relatados em paciente
internados, sem histdria de internagdes no ultimo ano e sem relacdo com outros fatores de
risco para aquisicdlo de MRSA (CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND
PREVENTION, 2005). Sao identificados geneticamente pelo staphylococcal cassette
chromosome (SCC) tipo IV e V, podendo conter a toxina Panton-Valentine leucocidina
(PVL) que esta relacionada a pneumonia necrotizante ¢ a lesdes teciduais necréticas.Sao
resistentes a metilcilina ¢ aos betalactamicos e sensiveis a clindamicina, gentamicina,
ciprofloxacino, sulfametoxazol/trimetoprima e & vancomicina (NAIMI et al., 2003; LOPES,
2005).

O surgimento e a disseminagdo da resisténcia aos antimicrobianos encontram nas
UTIs um ambiente propicio, uma vez que ali o contato entre profissionais de saude e
pacientes ¢ frequente, aliado a baixa adesdao a medidas preventivas como a adequada lavagem
das maos, desencadeando a transmissdo cruzada de microorganismos entre 0os pacientes.
Também ¢ neste ambiente onde hé elevado consumo de antibidticos o que exerce uma pressao

seletiva sobre a populagdo bacteriana (BOYCE; PITTED, 2002; CORREA; SILVA, 2008).

3.7 Normas de vigilancia e controle das infec¢bes hospitalares

De acordo com a legislagdo brasileira vigente, Infeccdo Hospitalar (IH) “é a
patologia de causa infecciosa adquirida pelo paciente apds sua admissdo em hospital”,
podendo manifestar-se durante o periodo de internagdo ou apos a alta, neste Ultimo caso,
desde que relacionada a internagdo ou a procedimentos durante a mesma (ANDRADE, 2005).

Em situagdes em que haja impossibilidade de se determinar o periodo de
incubagdo do microrganismo e¢ nao houver evidéncia clinica ou laboratorial de infec¢ao no
momento da internacdo convenciona-se denominar infeccdo hospitalar “toda manifestacao
clinica de infec¢do que surgir apds 72 horas da admissdao”. Sdo também consideradas
hospitalares “as infecgdes que se manifestarem antes de 72 horas da internagdo e que tenham
correlagdo com procedimentos diagnosticos ou terapéuticos, realizados durante este periodo”
(ANDRADE, 2005).

Segunda a Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (2008), as infeccdes dos
recém-nascidos sdo classificadas em: 1) transplacentdria, quando adquiridas por via

placentéria, intra utero; 2) as infecgdes relacionadas a assisténcia a saude precoce, de provavel
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origem materna, que sdo aquelas cuja evidéncia diagnodstica (clinica, laboratorial e
microbiologica) ocorreu nas primeiras 48 horas de vida com fator de risco materno para
infeccdo e 3) as infecgdes relacionadas a assisténcia a satde (IRAS) tardia, de origem
hospitalar, que sdo aquela que ocorrem apos 48 horas de vida, em pacientes internados.
Também serdo definidas como hospitalar as infecgdes que mesmo precoce, ndo estao
relacionadas a fatores de risco materno e /ou procedimentos invasivos.

Para Centers for Disease Control and Prevention (2002a) sdo fatores de risco

materno:

Bolsa rota por tempo maior que 18 horas, cerclagem, trabalho de parto em gestagéo
menor que 35 semanas, procedimento de medicina fetal nas ultimas 72 horas,
infec¢do do trato urinario materno sem tratamento ou em tratamento a menos de 72
horas, febre materna nas ultimas 48 horas, corioaminionite ¢ coloniza¢do pelo
estreptococo B, em gestante, sem quimioprofilaxia intra parto, quando indicada.

A transmissdo das doencas infecciosas no ambito hospitalar se faz a partir de
fontes endogenas ou exdgenas. A infec¢do hospitalar endégena ocorre por microorganismo do
proprio paciente, por possivel imunodepressdo. Na infeccdo exdgena os microorganismos sao
externos ao pacientes e transmitidos pelas maos dos profissionais, aparelhagem usadas pelo
paciente, vetores, medicamentos ou alimentos contaminados (MARQUES; ABRAMCZYK;
CARVALHO, 2007). E consenso entre os pesquisadores que as maos constituem a principal
via de transmissdo de microorganismo durante o cuidado com o paciente e sua higienizacdo ¢
a medida individual mais simples e menos dispendiosa para prevenir a propagagao das
infeccOes ligadas a assisténcia a saude (CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND
PREVENTION, 2002b; LARSON, 2005). Entretanto, apesar das evidéncias cientificas e das
normas legais, ha trabalhos que demonstram que muitos profissionais ainda nio aderiram a
esta boa pratica (HUGONNET; PITTET, 2000).

Contudo, avangos tecnoldgicos e a melhora no cuidado com os prematuros,
permitiram maior sobrevida destes e consequentemente, maior permanéncia nas UTIN, o que
propiciou um maior nimero de procedimentos invasivos e uso de maior nimero de
antimicrobianos (CIMOLALI, 2003; RAMOS, 2006).

Se por um lado, os fatores relacionados ao paciente € a0 microrganismo pouco
podem ser alterados, por outro lado, ha evidéncias de que o uso racional dos antimicrobianos
e a observancia das medidas de prevencdo das infecgdes podem reduzir a resisténcia
microbiana (CORREA; SILVA, 2008).

Em 1958 a Associagdo Americana de Hospitais recomendou que todos os
hospitais dos Estados Unidos implantassem programas de controle de infeccdo. Em 1969, o

Center for Disease Control (CDC) propos um estudo multicéntrico denominado National



26

Nosocomial Infection Study (NNISS) do qual participaram hospitais voluntarios. Permitiu-se a
criacdo de protocolos a partir desses estudos possibilitando assim a vigilancia e o controle das
infecgdes hospitalares de maneira sistematizada (GARNER et al., 1988).

No Brasil, o controle das infec¢des hospitalares foi oficializado em 1983, pela
Portaria 196, que regulamentou a criacdo das Comissdes (BRASIL, 1983), a qual foi
substituida em 1992 pela Portaria n° 930 (BRASIL, 1992). Atualmente estdo em vigor as
normas ¢ diretrizes da Portaria n° 2.616 publicada em 1998 pelo Ministério da Saude, que em

seu Anexo III ressalta o papel das Comissdes de Controle das Infec¢des Hospitalares (CCIH):

[...] trata da vigilancia epidemiologica e indicadores epidemiologicos das infecgdes
hospitalares, devendo haver por parte das Comissdes de Infec¢do observagdo
sistematica e continua de sua ocorréncia, assim como dos eventos e condi¢Oes
associados,que orientardo medidas de prevengdo e controle. Segunda a mesma
portaria cada CCIH devera escolher o método de vigilancia mais adequado ao seu
hospital, devendo todas as alteragcdes de comportamento epidemioldgico ser
investigados (BRASIL, 1998).

Devido as altas taxas de infec¢do hospitalar nas Unidades de Terapia Intensiva
Neonatal e de sinais e sintomas pouco especificos em recém-nascidos, métodos que
identifiquem potenciais patdogenos, como vigilancias das culturas das colonizagdes devem ser
praticados (JARVIS, 1996; SINGH et al., 2004). A coleta de swabs para cultura deve ser
rotineiramente realizada e o local para melhor coleta de material sdo as narinas onde o
percentual de positividade ¢ elevado, propiciando assim uma redugdo de custos (SINGH et al.,
2004).

De acordo com Abramczyk (2005), medidas gerais de profilaxia de infecgao
hospitalar sdo baseadas em estudos para adultos. Em neonatologia, preconiza-se a incubadora
como um ambiente de isolamento, uso de luvas de procedimento para manipulacdo em geral.
O uso de avental s6 esta indicado em casos de necessidade de segurar o bebé no colo. Calil et
al. (2001) concluem que o controle da colonizacdo e infec¢do nosocomial por bactéria
multirresistente em unidade neonatal tem sido atribuido as politicas de uso racional de
antibioticos, principalmente ndo usando cefalosporinas de terceira geracdo e medidas

educativas. Dentre as medidas educativas, Boyce e Pitted (2002) consideram que:

A lavagem/higienizacdo das maos representa a de maior impacto profildtico e visa a
remogao da flora transitoria, células descamativas, suor, oleosidade da pele e quando
associada a um anti-séptico promove a diminuicdo da flora residente. A
higienizagdo com alcool a 70% ou alcool gel tem maior adesdo por parte dos
profissionais médicos e também mostra eficaz na higienizagdo das maos.

Nos estudos realizados por Larson et al. (2005), ndo houve diferenga significativa
entre a lavagem das maos e o uso do alcool. Outras medidas para descolonizacdo destes

portadores também foram citadas por Hitomi et al. (2000), Dupeiron et al. (2002) e Friendel e



27

Climo (2007) incluem “o uso sistémico de antibidticos, banhos com anti-sépticos e
antibioticos topicos e visam, em ultima analise, diminuir a incidéncia de infec¢ao”. Em estudo
randomizado realizado por Larson et al. (2005) varios regimes de descolonizacdo da pele e do
coto umbilical foram testados e nenhum deles reduziu a taxa de infec¢des durante as primeiras
seis semanas de vida.

De acordo com as diretrizes do Centers for Disease Control and Prevention (2006)
varios procedimentos de controle e vigilancia sdo recomendados para evitar o surgimento dos
microorganismos multirresistentes. No que diz respeito a vigilancia, ¢ necessario definir a
frequéncia da multirresisténcia para desencadear intervengdes adicionais no controle e avaliar
as condigdes de risco para aquisi¢do de colonizagdo e infecgdo. As precaucdes de contato
devem ser implementadas para todos os pacientes com colonizag@o ou infec¢do por patdgenos
multirresistentes. Entretanto,quanto as recomendagdes para a descolonizagdo, o Centers for
Disease Control and Prevention (2006) preconiza que ndo ha recomendagdes para
descolonizag¢dao de pacientes portadores de enterococos resistentes a vancomicina (VRE) e
bacilos gram-negativos multirresistentes, assim como ndo ¢ recomendado o uso de
mupirocina tdpica rotineiramente para descolonizacio de MRSA. Esta deve ser usada
somente quando recomendada por especialistas, como no controle de surtos, devendo ser

monitorado o perfil de resisténcia da cepa para mupirocina.
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4 METODOLOGIA

4.1 Tipo do estudo

Trata-se de um estudo transversal, descritivo e analitico com abordagem

quantitativa dos dados. A pesquisa teve o apoio financeiro do CNPq.

4.2 Consideracoes éticas

Foi aprovada pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do

Maranhio.

4.3 Local do estudo

Estudo realizado na Unidade Neonatal do Hospital Universitario da Universidade
Federal do Maranhao (HUMI) e na Maternidade Marly Sarney.

A Unidade Neonatal de Terapia Intensiva Neonatal do HUMI faz parte do
complexo hospitalar universitario e possui 20 (vinte) leitos ativos de cuidados intensivos com
movimento médio de 50 internacdes/més, taxa de permanéncia média de cerca de 10 (dez)
dias e ocupagdo média de 80%. Atende aos recém-nascidos com patologias de risco,
procedentes de sua propria maternidade ou de outras. Integram, ainda, o complexo da
Neonatologia do Hospital Universitario, a unidade intermediaria e a unidade mae-bebé ou
canguru, onde os recém-nascidos egressos da Unidade de Terapia Intensiva (UTI)
permanecem internados com suas maes até o0 momento da alta.

A Maternidade Marly Sarney ¢ publica e mantida pelo governo do Estado. Possui
também 20 (vinte) leitos de cuidados intensivos com uma média de 55 (cinqlienta e cinco)
internacdes/més, taxa de permanéncia média de 17 (dezessete) dias e ocupagdo também
superior a 80%. Tem sua clientela oriunda da prépria maternidade e de outros hospitais do
interior do Estado. Possui uma unidade intermediaria de 10 (dez) leitos e ndo possui unidade

Canguru.
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4.4 Populagdo / amostra

Participaram do estudo todos os recém-nascidos e suas maes admitidos na
Unidade de Terapia Intensiva Neonatal no periodo supracitado, que preencheram os seguintes
critérios de inclusdo: (1) recém-nascidos com peso entre 1200 e 1800 gramas; (2) com tempo
de internacao igual a quatro dias na UTIN. Foram definidos como critérios de nao inclusao:
(1) bebés com ostomias, cateter uretral, cateterismo umbilical, sindromicos, gemelares, pds-
operatério e com drenagens; (2) doenga de pele do bebé ou da mae; (3) maes com infec¢ao
que contra indique seu contato com o RN; (4) dupla cuja mae estava ausente no momento da
coleta do swab do recém-nascido. Constituiram sujeitos da pesquisa: 69 (sessenta e nove)
duplas de maes e recém-nascidos internados nas duas UTIN no periodo de outubro de 2007 a
abril de 2008.

A faixa de peso escolhida deve-se ao fato de que os RNs com peso inferior a
1200g, nas duas unidades de terapia intensiva, recebem cateterismo umbilical e os que nascem
com peso acima de 1800g, em sua maioria ndo completam quatro dias na UTI sendo
transferidos para Unidade de Cuidados Intermediarios ou Canguru. Em relacdo ao tempo de
internagdo, os RN que completavam o quarto dia no domingo colhiam o swab na segunda
feira devido a questdes ligadas ao transporte e a semeadura das placas que eram processadas

de segunda feira a sabado.

4.5 Técnicas de coleta e processamento do material

O material para cultura foi coletado pelo pesquisador, uma técnica do laboratorio
e um interno de medicina devidamente treinados. Estes profissionais estavam paramentados
com avental, gorro, mascara e sempre ajudados por técnico de enfermagem. Na coleta foi
utilizado um swab estéril embebido em soro fisiologico para umedecer a narina ¢
posteriormente um segundo swab era utilizado para a coleta do material, na fossa nasal
anterior do recém-nascido. A mesma técnica foi utilizada para coleta na mae. Os swabs
coletados foram colocados em meio de transporte de Stuart, individualizados e devidamente
identificados sendo encaminhados ao laboratorio em um prazo de até uma hora. O material
coletado foi semeado em placas, tendo como meio de cultura o caldo de Muller-Hinton, que
segundo Clinical and Laboratory Standards Institute (2003), ¢ o meio de primeira escolha para
testes de sensibilidade de organismos aerobicos de crescimento rapido. Nesta pesquisa o caldo

de Muller-Hinton foi suplementado com sangue de carneiro a 5% (Brain Heart Infusion-BHI)
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para suportar o crescimento mais lento de algumas bactérias, assim como a leitura das placas
foi feita apos 24 horas da semeadura.

A leitura das culturas foi considerada positiva para qualquer patégeno isolado. Os
Staphilococcus foram selecionados e identificados através da prova da catalase e coagulase e
o método automatizado Vitek bioMerieux®. O teste de susceptibilidade aos antimicrobianos
foi realizado por disco difusdo segundo Kirby Bauer seguindo-se as recomendagdes do
Clinical and Laboratory Standards Institute (2007). Para as amostras consideradas oxacilina
resistente empregou-se o E-Test para confirmagdo da sensibilidade a vancomicina.

Dados perinatais e foram coletados em ficha especifica, com as maes ou
diretamente dos prontudrios e em seguida foram submetidos a andlise estatistica pelo

Programa SPSS 11.0 (ANEXO A).

4.6 Variaveis e definicdes

As variaveis utilizadas no estudo com suas respectivas definicdes encontram-se
abaixo elencadas:

a) Peso do recém-nascido: peso em gramas, obtido ao nascimento;

b) Idade Gestacional: para o calculo da Idade Gestacional foi usado em ordem de
prioridade, o tempo de gestacdo em semanas, calculado a partir da data da ultima menstruagdo
(regra de Naegele) ou a Idade Gestacional pds-natal através do método de New Ballard,
quando as informagdes maternas foram imprecisas ou a diferenca entre os dois métodos foi
maior que duas semanas da idade gestacional materna;

¢) Tipo de parto: forma de nascimento do concepto- normal/ cesérea;

d) Sexo: masculino/ feminino;

e¢) Estado nutricional do recém-nascido: correlagdo entre peso e Idade gestacional
usando a Curva de Alexander como referéncia: Adequado para idade gestacional (AIG),
grande para a idade gestacional (GIG) e pequeno para a idade gestacional (PIG)
(ALEXANDER et al., 1996);

f) Apgar do 5° minuto: medida de vitalidade do recém-nascido no quinto minuto
de vida segundo o indice de Apgar: 0 a 10;

g) Tempo de Bolsa Rota: tempo em horas, calculado pelo pesquisador,
transcorrido do inicio da perda vaginal de liquido amniotico, referido pela gestante, até a hora

do parto : <18h e> 18 h;
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h) Amnionite: considerou-se para avaliagdo sinais de febre e/ou odor no liquido
amnidtico, referido pelo pediatra que assistiu ao nascimento;

1) Reanimacgdo: considerando qualquer oferta de oxigenioterapia;

j) Internag@o da mae: durante a gestacdo até o parto;

k) Uso de antibiotico pela mae: foi considerado o uso nos ultimos 6 meses até o
parto;

1) Uso de antibidtico pelo recém-nascido: foi considerado o uso até o dia da coleta
do swab nasal.

m) Colonizagdo por Sthafilococcus aureus MRSA e/ou Staphilococcus coagulase
negativo multirresistente: presenga destes microorganismos no hospedeiro, com crescimento e
multiplicagdo, sem manifestagdo clinica ou imunoldgica (ABRAMCZYK, 2005). Sao
considerados multirresistentes os microorganismos, predominantemente bactérias, que sao
resistentes a uma ou mais classes de agentes antimicrobianos (CENTERS FOR DISEASE
CONTROL AND PREVENTION, 2006).

4.7 Analise dos dados

Para varidveis quantitativas, utilizaram-se medidas descritivas tais como: média,
desvio-padrdao, maximo, minimo e intervalo de confianca. Para varidveis qualitativas foram
construidas distribui¢des de freqiiéncia. No estudo das associagdes, foi utilizado para a analise
bivariada o teste qui-quadrado e, no caso em que mais de 20% das freqiiéncias esperadas
foram menores que cinco, utilizou-se o teste exato de Fisher. O nivel de significancia adotado
foi de 5%. No estudo das associacdes estatisticas, foi considerada a varidvel dependente a
colonizagao por Staphylococcus aureus ou spp multirresistentes e as variaveis independentes
foram: tempo de bolsa rota, estado de colonizacdo da mae por Staphylococcus, internagao da
mae, uso de antibioticoterapia pela mae, uso de antibioticoterapia pelo recém-nascido e o tipo

de parto.
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5 RESULTADOS

5.1 Anélise descritiva

O grupo estudado constituiu-se de 69 recém-nascidos, sendo 50 nascidos na
Maternidade Marly Sarney e 19 no Hospital Universitario Materno Infantil. No que se refere
as caracteristicas perinatais a idade gestacional média foi de 33 semanas com predominancia
dos RNs PIG (71%), e do sexo masculino (52%), com peso médio de 1528g + 161.44g). O
tipo de parto predominante foi o parto cesareo (50.7%). O Apgar nove (9) foi atribuido a
79.4% (54/68) dos RNs, sendo que um dos RN ndo tinha atribuicdo de Apgar. A reanimagdo
na sala de parto foi necessiria em 37% (36.8/68) dos nascimentos. O uso de

antibioticoterapia, até o quarto dia de internagdo, ocorreu na propor¢ao de 49% (tabela 1).

Tabela 1 - Caracteristicas perinatais dos recém - nascidos internados nas Unidades de Terapia Intensiva do

HUMI e da Maternidade Marly Sarney. Sao Luis, 2008

VARIAVEL QUALITATIVA f % IC 95%

Sexo
Feminino 33 47.8 35.7-59.9
Masculino 36 52.2 40.1-64.3
Estado Nutricional
AlG 20 29 18.0-39.9
PIG 49 71 60.0-81.9
Reanimacao
Sim 25 37 25.0-48.5
Nao 43 63 51.5-75.0
Uso de ATB no RN
Sim 34 49 37.2-61.4
Nio 35 51 38.6-62.8

VARIAVEL QUANTITATIVA f Média + DP
IDADE GESTACIONAL 69 32.91+2.39
PESO 69 1528.04 £161.44

Os dados referentes as 69 maes assim se distribuiram: nos tltimos seis meses que
antecederam o parto 38% relataram internag¢do e 30% usaram antibidticos. O tempo de bolsa
rota em 20% foi maior ou igual a 18h €7% apresentavam sinais clinicos de Amnionite. As
causas da internacdo materna nao foram levantadas, assim como nao foi feita a associagao

entre o uso de antibioticos pela mae e sua internagao (tabela 2).
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Tabela 2 - Caracteristicas das maes dos recém - nascidos internados nas Unidades de Terapia Intensiva do HUMI

e da Maternidade Marly Sarney. Sao Luis, 2008

Variavel f % IC 95%
Tempo de Bolsa rota
BR<18h 55 79.7 69.9-89.4
BR>18h 14 20.2 10.5-30.0
Tipo de Parto
Normal 34 49.2 37.2-61.3
Cesarea 35 50.7 38.6-62.8
Amnionite
Sim 5 7 0.97-13.5
Nio 64 93 86.5-99.0
Internacdo da mée
Sim 26 38 25.9-49.4
Nio 43 62 50.6-74.0
Uso de ATB na méae
Sim 21 30 58.4-80.7
Nao 48 70 19.3-41.6

O resultado das culturas de swab nasal nos recém-nascidos mostrou uma
frequéncia de 99% de Staphilococcus, sendo 76% de Staphilococcus multirresistentes. Esse
resultado expressa o agrupamento dos Staphilococcus aureus resistente a oxacilina ¢ a trés ou
mais classes de antibioticos (betalactamicos, aminoglicosideo, cefalosporinas e quinolonas) e
dos Staphilococcus coagulase negativo que também apresentaram o mesmo padrdo de
resisténcia. Os Staphilococcus sensiveis ocorreram em 23% das culturas. Em apenas 2%
houve crescimento de bacilo gram negativo, entretanto associou-se ao crescimento também do
Sthafilococcus aureus MRSA. Em um paciente (1%) nao houve crescimento bacteriano no

material coletado (figuras 1 e 2).
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| Multi Resistente

MW S/Crescimento

Figura 1- Distribui¢do dos Staphilococcus aureus e coagulase negativo, obtidos de cultura de swab nasal dos
RN, de acordo com o padrio de resisténcia aos antimicrobianos. Sao Luis, 2008. n=69

Notal: nas situagdes em que foram encontrados no mesmo paciente o S. aureus

sensivel e multirresistente, assim como o S. coagulase negativo sensivel e o multirresistente,

considerou-se o resultado como multirresistente para a colonizagao.

Nota 2: amostras coletadas a partir do quarto dia de internagdo em UTI.

0,
3% 1% rl"é

1%

44%

| 2%
2%

m MRSA
B MRSA/BGN
MRSA/MSSA
B MSSA
HSspp MR
m Sspp MR/MSSA
W Sspp MR/Sspp S
HSspp S
Sspp S /MRSA
mSspp S /MSSA
S/ Cresc

Figura 2 - Distribui¢do do resultado da cultura nasal dos recém-nascidos de acordo com o fenétipo. Sao Luis,

2008. n=69
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O resultado das culturas de swab nasal das méaes mostrou uma frequéncia de
78%% de Staphilococcus multirresistentes. Esse resultado expressa o agrupamento dos
Staphilococcus aureus resistente a oxacilina e a trés ou mais classes de antibioticos
(betalactamicos, aminoglicosideo, cefalosporinas e quinolonas) e dos Staphilococcus
coagulase negativo que também apresentavam o mesmo padrao de resisténcia. Os
Staphilococcus sensiveis ocorreram em 20% das culturas. Em apenas 2% houve crescimento
de bacilo gram negativo (figura 3). Na figura 4 estdo representadas a frequéncia dos

patégenos encontrados nos Swabs das narinas das maes.

2%

Multi Resistente
M Sensivel

BGN

Figura 3 - Distribuicdo dos Staphilococcus aureus e coagulase negativo, obtidos de cultura de swab nasal das
mées, de acordo com o padrio de resisténcia aos antimicrobianos. Sao Luis, 2008. n=69

Nota: nas situagcdes em que foram encontrados no mesmo paciente o S. aureus
sensivel e multirresistente, assim como o S. coagulase negativo sensivel e o multirresistente,
considerou-se o resultado como multirresistente para a colonizacdo. Um caso de BGN estava

associado ao Staphylococcus aureus sensivel a oxacilina.
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Figura 4 - Distribui¢do do resultado da cultura de swab nasal das maes de acordo com o fendtipo. Sdo Luis,
2008. n=69

5.2 Andlise bivariada

Apos a andlise bivariada observou-se que o tempo de bolsa rota > 18 horas (RR=
1,46), a internacdo materna pré-natal (RR=1,31), a coloniza¢do nasal materna por
Staphilococcus aureus ¢ SCoN multirresistentes (RR=1,33) , assim como o uso de
antibioticos (RR=1,65) pela mae antes do parto constituem fatores de risco para a colonizagdo

bacteriana nasal do recém-nascido (tabela 3).
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Tabela 3 - Andlise bivariada para possiveis fatores de risco para a colonizacdo de recém-nascidos com quatro

dias de internagdo em duas Unidades Neonatais de Alto Risco em Sdo Luis, 2007/2008

Colonizacéo
do RN por Anélise ndo ajustada
Variavel MRSA e/ou
SCoN MR
Sim nao RR IC 95% p

Tempo de Bolsa Rota
> 18h 14 0 1,46 1,22-1,75 0,014
<18h 37 17 1

Mée com Staphiloccocus
Multirresistente

Sim 13 1 1,33 1,06-1,67 0,095
Nio 37 16 1

Internacdo Materna

Sim 23 3 1,31 1,02-1,68 0,049
Nio 29 14

Uso de Antibioticos pela Mae

Sim 15 1 1,65 1,21-2,25 0,009
Nio 21 16

Uso de Antibioticos pelo RN

Sim 13 7 0,93  0,63-1,38 0,725
Nio 23 10

Tipo de parto
Normal 26 43 0,93 0,60-1,43 0,730
Cesarea 24 35
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6 DISCUSSAO

No presente estudo, a distribuicdo dos Staphilococcus predominantemente
multirresistentes nos RN (76%) estd em concordancia com os dados encontrados em um
estudo realizado em Taiwan por Huang et al. (2006). Neste estudo foram coletadas culturas de
vigilancia das narinas, retroauricular, axilar e umbilical de 783 recém-nascidos sendo que os
sitios de maior sensibilidade para MRSA foram nasal (71%) e umbilical (60%) e a
prevaléncia de Stafilococcus aureus MRSA foi de 89% quando as amostras foram coletadas
simultaneamente de narinas e umbigo. Entretanto contrariam os dados encontrados por
Jernigan et al. (1996), realizado em uma unidade de cuidados intensivos com boas praticas de
controle e vigilancia, os autores descreveram uma prevaléncia de 5% de Staphilococcus
aureus MRSA.As culturas foram coletadas em 331 recém-nascidos e os sitio com maior
prevaléncia foram as narinas (88%), seguidas por umbigo (56%), virilhas (50%) e axilas
(31%).

Outros autores discorrem que a variagao da taxa de MRSA em surtos seria de 4%
a 70% (DUNKLE et al., 1981; WEBSTER; FAOAGALI, 1990 apud CIMOLAI, 2003).
Define-se surto como um aumento na taxa de MRSA ou um agrupamento de novos casos
devido a transmissdo de uma cepa microbiana unica, tanto para colonizagdo como para
infeccdo (WENZEL et al., 1998). Nas duas unidades de cuidados intensivos onde o presente
estudo foi realizado ndo havia surto, entretanto a prevaléncia da colonizagdo por MRSA nos
RN foi superior ao encontrado por outros autores (JERNIGAN, 1996; DUNKLE et al., 1981;
WEBSTER; FAOAGALI, 1990 apud CIMOLALI, 2003; CIMOLALI, 2003).

Para Cimolai (2003), na populagdo adulta, existem 30 a 70% de portadores de
Staphilococcus aureus, principalmente na nasofaringe, sendo que destes, 30 a 50% tem
carater transitorio ¢ 10 a 20% tem carater permanente. Cavalcanti et al conduziu um estudo
de prevaléncia da colonizagdo por Staphilococcus aureus em 231 pacientes adultos admitidos
em unidade de terapia intensiva tendo encontrado, a admissdo, 13% de colonizagdo por
MRSA e 24,8% por MSSA. A maior prevaléncia de colonizagdo por MRSA teve associagdo
com internagdo anterior, mas ndo se associou ao uso de antibidticos. No presente estudo a
prevaléncia de maes colonizadas por MRSA foi superior aquela encontrada entre pacientes
adultos e doentes pesquisados por Cavalcanti et al. (2006) .

A falta de protocolos para coleta de culturas de vigilancia seja nos recém-
nascidos, seja nas maes, inviabiliza o real dimensionamento do problema e, por conseguinte, a

implementagdo de medidas de prevengao e controle da disseminagao da resisténcia bacteriana.
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Mitsuda et al. (1996), ao estudarem a transmissdo do Staphylococcus aureus da
mae para o recém-nascido, encontraram uma prevaléncia de colonizacdo nasal entre estes
ultimos de 10,1%, com 65,7% MSSA e 34,3% de MRSA. Foram coletados swab nasal das
maes no pré-natal e esfregaco vaginal no momento da admissao na maternidade. Dos recém-
nascidos foram coletados swab nasal ap6s o nascimento. Na cultura da secre¢do nasal das
maes a prevaléncia para S. aureus foi de 23%%, destes 5,5% eram MRSA e 94,5% MSSA.
Dos esfregagos vaginais, 7,5% foram positivos para S. aureus, todos MSSA. Houve
transmissdo vertical de MSSA para quatro recém-nascidos, cujas maes apresentavam cultura
vaginal positiva para este patogeno. Entretanto, ndo foi demonstrada a transmissao de MRSA
através do contato com a mae, uma vez que nos recém-nascidos com colonizagdo positiva
para MRSA, estes patogenos eram de genotipos diferentes dos encontrados nos
Staphilococcus aureus metilcilino resistente que colonizavam as maes. Os autores atribuem
esta ocorréncia a maior permanéncia hospitalar das puérperas, que no Japdo ¢é de
aproximadamente 10 dias para os partos cirargicos, assim como a separacdo da diade mae-
bebé nas primeiras 24 horas apds o parto o que facilitaria a aquisi¢do de cepas resistentes dos
profissionais de satde. Portanto a coloniza¢do nasal das maes, segundo estes pesquisadores,
ndo mostrou associacdo com a coloniza¢do do recém-nascido diferindo do encontrado no
presente estudo. Por outro lado, o estudo de Morel et al. (2002) corrobora com os dados
encontrados neste estudo uma, vez que, relata a transmissdo da mae para seus trés filhos de
parto quadruplo, do S. aureus metilcilino resistente genotipicamente idénticos.

Em pesquisa realizada por Victorino, Leone e Ramos (1986), no periodo de 1983
a 1984, no Berc¢ario anexo a Maternidade do Hospital das Clinicas da FMUSP, em todos os
casos de ruptura de membranas com 24horas ou mais foi coletado amostras para culturas de
vigilancia em coto umbilical, orofaringe e pavilhdo auricular dos recém-nascidos. Os autores
analisaram as relagdes existentes entre rotura prematura de membranas, sinais clinicos de
infec¢do materna e presenca de bactéria no RN, tornando-se evidente que em 70% dos casos
onde o tempo de bolsa rota foi maior ou igual hd 24 horas, as culturas dos RN foram
positivas, com predominio de Sthafilococcus epidermides (41,7%). Esta positividade mostrou-
se inversamente proporcional a idade gestacional. Por outro lado, Pinto (2005) associa a
colonizagao endocervical de puerperas ao aumento de sepse precoce nos RN; entretanto, a
autora relata que em apenas um RN foi encontrado o mesmo patégeno do endocérvice. A
autora ndo encontrou maes colonizadas por Staphilococcus. Possivelmente o sitio de coleta
das culturas, tanto no estudo de Victorino, Leone ¢ Ramos (1986), como no de Pinto (2005),

ndo permitiram o encontro de uma prevaléncia comparada a encontrada neste estudo. O tempo
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de bolsa rota para o presente estudo foi de 18horas (CENTERS FOR DISEASE CONTROL
AND PREVENTION, 2002a).

Morel et al. (2002) estudando a colonizagdo nasal de recém-nascido quadruplos,
descreve o uso de antibidticos ante-natal e a pré internagdo da mae como fatores de risco para
aquisi¢ao de S. aureus MRSA, igualmente como no presente estudo. Por outro lado Nomura
(2004) recomenda cautela na utilizagdo de antibioticoterapia profildtica na mae para o
Streptococo do grupo B, pois, embora tendo comprovada acdo na prevencdo da sepse do
neonato, poderd desencadear o aparecimento de resisténcia bacteriana, principalmente em
prematuros de muito baixo peso internados em UTIN.

A elevada prevaléncia de cesarianas encontrados nesta pesquisa chamou-nos a
atencdo por estarmos estudando uma populagdo com idade gestacional média de 33 semanas,
entretanto, outros autores também descrevem este fato, embora tenham estudado sua
ocorréncia em recém-nascidos de todas as idades gestacionais. Dados descritos por Cascaes et
al. (2008), através da analise de 85.548 Declaragdes de Nascidos Vivos, em Santa Catarina,
donde obteve informacao do tipo de parto em 82.502 nascimentos, mostrou uma prevaléncia
de 49,6% de partos cesarea. Outro estudo realizado por Sakae et al. (2009), em um hospital
universitario de Floriandpolis donde 7249 partos foram estudados, no periodo de 2001 a 2005,
32,6% ocorreram por cesarea.

Segundo Ministério da Satde, dados referentes a 2005, a prevaléncia de
cesarianas no Brasil, foi de 44% sendo que na regido sudeste foi de 51,9% e na regido
nordeste, de 33%. Portanto os dados desta pesquisa assemelham-se aos da regido sudeste
(BRASI, 2007).

Nao faz parte deste estudo o levantamento das causas do aumento do nimero de
cesarea, entretanto, procurou-se justificar tal ocorréncia por ter sido esta pesquisa
desenvolvida em duas UTIs pertencentes a maternidades que atendem gestacao de alto risco e

serem referéncia no Estado.
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7 CONCLUSOES

A flora colonizadora nasal das maes se constituiu predominantemente por
Staphilococcus aureus e SCoN sensiveis a oxacilina.

A flora colonizadora nasal dos recém-nascidos foi mais prevalente para o
Sthaphilococcus aureus MRSA e SCoN multirresistentes

Os recém-nascidos, em sua maioria, eram prematuros, do sexo masculino, PIG e
ndo necessitaram de reanimag¢do. Tiveram peso médio de 1.528g.

As mies em sua maioria tinham menos de 18 horas de bolsa rota, ndo
apresentavam clinica de aminionite. Entretanto 1/3 aproximadamente relataram internagdo e
uso de antibioticoterapia nos Ultimos seis meses. O parto cesarea foi o mais frequente.

A coloniza¢do nasal dos recém-nascidos por Staphilococcus aureus MRSA e

oo~

SCoN multirresistente, na populacdo estudada, associou-se ao tempo de bolsa rota,
colonizagdo nasal por Staphilococcus aureus MRSA e SCoN multirresistentes nas maes, a
internacdo materna ante-natal e ao uso de antibioticos pela mae no periodo pré-natal.

Nao houve associag¢do entre as variaveis, tipo de parto e uso de antibidticos pelo
recém-nascido

Embora este estudo tenha sido conduzido em duas UTIN, devido a necessidade de
obtencdo de um “n” expressivo em um espago de seis meses, as condicdes de ambas se
assemelham quanto a clientela, quanto aos esquemas de antibidticos utilizados e por
possuirem profissionais de enfermagem, fisioterapeutas, médicos e técnicos de enfermagem
em comum aos dois hospitais.

O menor nimero de pacientes estudados no Hospital Universitario Materno
Infantil tem sua explicacdo na interrup¢do temporaria da coleta de dados naquele hospital por
questdes ligadas ao desenho inicial da pesquisa. Entretanto, com o desenho atual retomou-se

as coletas o que nao constituiu limitagdo a pesquisa.
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8 CONSIDERACOES FINAIS

Os resultados do estudo apontaram para a compreensdo de que a alta prevaléncia
de recém-nascidos colonizados por Staphilococcus aureus MRSA e SCoN MR, assim como a
colonizacdo de 1/5 (20%) de suas maes pelos referidos patdogenos, mesmo nio estando
internadas, deverao orientar a vigilancia epidemiologica destas cepas. Considera-se necessaria
a classificacdo genotipica das cepas, uma vez que possibilitara uma maior visibilidade de sua
transmissdo, permitindo assim, que medidas de descolonizagao e controle da disseminagao da
resisténcia sejam otimizadas.

A deteccao de flora predominantemente resistente nos recém-nascidos quando
suas maes fizeram uso de antibidticos durante a gestacdo, também ¢ um achado que deve ser
mais bem estudado, visto que na presente pesquisa ficou demonstrada forte associagdo. Este
dado podera subsidiar novas pesquisas, com um maior niimero de casos, para que possam ser
feitas recomendagdes aos profissionais que acompanham o pré-natal visando desestimular a
automedicacdo com antibidticos e incentivar a prescricdo racional dos antimicrobianos,

prevenindo assim, possiveis infec¢des neonatais de maior gravidade.
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APENDICE A — Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
RESOLUCAO N°. 196/96

Senhora

Mae do bebé

O contato pele-a-pele (posi¢ao Canguru) do bebé com sua mae fortalece o vinculo
afetivo, assim como a diminui¢do das complicacdes da prematuridade tais como problemas
digestivos, respiratorios e de controle da temperatura do bebé. O presente trabalho pretende
demonstrar que esse contato intimo ¢ capaz de defender o bebé das piores bactérias
(multirresistentes), diminuindo consequentemente a ocorréncia de infecgdes neonatais graves.
Para tanto treinaremos uma equipe de profissionais que colocard os bebés da pesquisa na
posicdo Canguru enquanto estdo internados na UTI. Esses bebés serdo comparados com os
que ndo fizerem uso dessa posi¢do. A qualquer momento da pesquisa vocé€ podera solicitar
que seu bebé saia da mesma, sendo a intervengdo interrompida prontamente. Os dados serdao
anotados em ficha constante nos apéndices le 2. Para qualquer informacdo adicional vocé
poderd entrar em contato com a pesquisadora nos telefones de contato abaixo relacionados.
Leia atentamente todas as informagdes antes de dar o seu consentimento: (1) Se vocé
participar deste estudo, ndo haverd nenhum problema institucional, legal ou qualquer risco
para vocé e seu filho (a), uma vez que esta pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica em
Pesquisa. (2) A sua participagdo nessa pesquisa ¢ voluntaria e sem fins lucrativos. (3) Em
qualquer momento da pesquisa vocé poderd ter acesso ao profissional responsavel pela
pesquisa. (4) Voce tera total liberdade em deixar de participar dessa pesquisa sem qualquer
prejuizo para voce e seu filho (a), nem com o tratamento do mesmo, nesta instituicdo. (5) As
informagdes obtidas nesta pesquisa serdo sigilosas,

Declaro que estou ciente das informagdes acima descritas. O profissional que solicitou
a minha participacao nesse estudo me esclareceu todos os detalhes da pesquisa, ficando claro
para mim quais sdo os proposito desse estudo, assim como minha participagdo ¢ isenta de
despesas e que a qualquer momento, se eu quiser, poderei retirar-me sem nenhum prejuizo.

Assinatura da mae

Sdo Luis, de 2007.
Contatos: Dra.Isolina Freitas (pesquisadora). Telefones (098) 3226-06-01; (98) 81143810 ¢



Dr. Fernando Lamy Filho (orientador). Telefones (98) 2109-11-70; (98) 8116-99-30.
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ANEXO A — Planilha de dados

PLANILHA DE DADOS

N°. de ordem N°. do Prontuario

Nome da maie:

Data do Nascimento: / / Peso de nascimento: g
Idade gestacional: Tempo de bolsa rota:

Tipo de parto: No Co Apgar: lmin _ Apgar: Smin
Infec¢do Materna 3°. Trimestre: Sim o Naoo

Qual:

Sinais de amnionite Sim o0 Ndo o Quais:

Reanimacgdo: Sim o Ndo o Quais:

RECEM-NASCIDO MAE

Data da coleta Data da coleta
Resultado: Resultado:

Data da coleta Data da coleta
Resultado: Resultado:

Data da coleta Data da coleta
Resultado: Resultado:

Data da alta ou obito: / /

Destino:
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