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A dialise peritoneal (DP) é uma terapia de subsgéturenal utilizada
em pacientes renais crbénicos. A peritonite € ums slaas principais
complicacdes; sendo Staphylococcus aureuwsausador de episédios mais
graves e reincidentes. Os fatores de virulénciataddmctéria sao
responsaveis por essa alta patogenicidade. Essgoesbjetivou avaliar
esses fatores e a presenca do geeeAem amostras d8.aureusobtidas
de episbdios de peritonites de pacientes tratamimsliP. Foram estudadas
73 amostras de peritonites ocorridas entre jarderd996 e setembro de
2008 O estudo dos fatores de patogenicidade consistideteccdo da
producao de biofilme, de enzimas hemolisinas B, lipase, lecitinase e
nucleases; e das enterotoxinas A, B, C, D e dan&okida Sindrome do
Choque Toxico (TSST-1). Ainda foi verificado o plede sensibilidade dos
isolados a oxacilina pelbtest®e deteccdo do gemeecApor PCR. Dentre
todos os resultados, a producdo de toxina B e iatdmsia a oxacilina
foram os dois fatores que influenciaram a evolugés casos de nova
infeccdo. Quanto aos casos recorrentes, caraiasistos pacientes como
idade, raca e presenca de diabetes foram maisrdessites para a nao

resolucao dos surtos de peritonite.

Keywords: Staphylococcus aureufatores de viruléncia; resisténcia a oxacilinajise

peritoneal; peritonite
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1.INTRODUGCAO:

A dialise peritoneal (DP) € um dos métodos utilzmpara depuracéo sangiinea
em pacientes portadores de alguma patologia remake estagio final.

A primeira experiéncia usando a técnica de DP cvatamento da insuficiéncia
renal foi realizada por Ganter [1] em 1923, utiida solucdo salina na cavidade
peritoneal de um paciente com insuficiéncia regatda. Porém, somente em 1976,[2]
a técnica foi aprimorada e iniciou-se o uso clinga chamada dialise peritoneal
ambulatorial continua (CAPD). Apoés varias inova;da técnica durante os anos
seguintes, como a substituicdo dos frascos de yukeaarmazenavam a solucéo dialitica
por bolsas plasticas [3]; a incidéncia de periesieduziram marcadamente.

Apesar do grande avanco na técnica de CAPD, #opie permanece como
umas das principais complicacbes e é responsaval falencia desse método de
substituicdo da funcao renal [4]; sendo tambémugaanais marcante de internacdes
dentre os pacientes da DP (representando cerc3?tle[8]. Aléem disso, a peritonite € a
causa de grande parte das desisténcias ocorridateluo tratamento e pelas
transferéncias de pacientes para a terapia comdiéimise[6].

Dentre todos os microrganismos causadores daopieit o Staphylococcus
aureus dentre as bactérias gram-positivas, é causad@edtnites com curso mais
complicado e com maior numero de recorréncias9gJ,8.

Staphylococcus auresuma bactéria pertencente a microbiota normaletia
E um importante patdgeno que atua como agente eims\viafeccdes localizadas e
sistémicas e principalmente € conhecido como causkd sindrome da pele escaldada
e sindrome do choque téxico [10].

Possui varios fatores de viruléncia como enzirtagnas e o biofilme que sdo
responsaveis por dificultar que o sistema imunemnieeca a bactéria e construa uma

resposta imune que a neutralize. As enzimas contalasa, desoxirribonuclease
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termolabil (DNAse) e a termoestavel (TNAse), hiahidase, proteases, lipase,
lecitinase e estafiloquinase promovem a hidrolisedderentes proteinas e de outras
moléculas podendo assim gerar nutrientes utilizdpeloStaphylococcus aureles ao
mesmo tempo facilitar a sua disseminacéo peloddedilO]. Outra classe de enzimas
estafilococicasao as hemolisinas ou citotoxinas que tem a cagadeide formar poros
na membrana celular dos leucdcitos, promovendoidasdo conteado da célula
culminando com a morte celular.

Esse patdégeno pode ainda causar intoxicacbes qua®&cadas pela ingestao
de toxinas previamente formadas no alimento comiada por ele. Essas toxinas sao
termoestaveis e s@uperantigenossendo conhecidas conemterotoxinas compondo
onze tipos imunologicamente distintas: A, B, C,, G, D, E, TSST-1, G, He |, e com
base nas diferencas sorolédgicas a enterotoxinaubdividida em EEC EEG e EEG
[11]. Ossuperantigenossdao moléculas produzidas por bactérias que sé@zesue se
ligar inespecificamente ao MHC na célula apresemtade antigenos e ao TCR (cadeia
B) dos linfécitos T, promovendo a ativacéo de céldlaa macica liberacédo de citocinas
por macréfagos causando os sintomas de choque [11].

A sindrome do choque téxicpoutro tipo de intoxicacdo causada pelaureus
€ causada peléoxina TSST-1 [11]. Caracteriza-se por dois padrbes: primeiro a
infecc@o que aparece em mulheres que fazem usongdés em periodo menstrual; e o
segundo a infec¢do ndo relacionada ao periodo raehstm pacientes com infec¢des
de pele, ossos e pulmdés

A razao pela qual a peritonite causada$.oaureugem curso complicado e alta
taxa de recidiva sugere-se que se deva aos fatergsuléncia desse patdbgeno como

producdo de biofilme no cateter peritoneal [12]fucdo do biofilme é proteger as
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bactérias que colonizam um cateter do ambiente agemtes antimicrobianos e da
resposta imune do hospedeiro [13].

Essa espécie de bactéria ganhou maior atencacécalal de 60 devido ao
surgimento de cepas multi-resistentes a antibitemmo as MRSAStaphylococcus
aureusresistentes a meticilina) [14]. Um dos mecanismogegisténcia a meticilina (ou
oxacilina que € uma droga congénere da meticililesenvolvido peld®s. aureusesta
relacionado com a producdo dasteinas de ligacdo a penicilinaas PBPs. As cepas
MRSA expressam uma nova PBP, a PBP2a ou PBP2’jratigde outras espécies de
estafilococos e codificada pelo gemecA. Esta PBP2a mostra baixa afinidade, néo
apenas a meticilina e a oxacilina, mas praticamendelos os antibioticgslactamicos
[15].

A importancia dos estudos atualmente realizadodestificar dentre varias
amostras hospitalares pertencentes a pacientas,sgiweas multi-resistentes e quais néao
sdo, para assim fazer-se um controle epidemiolégiaplicar um tratamento com
antibioticos adequados.

Apesar da DP ser técnica muito aplicada nos cededsatamento de doencas
renais em todo o mundo, a peritonite e seus vagestes patogénicos principalmente o
S. aureuss&o poucos estudados. E preciso aprofundar ¢ecionentos nessa area para
poder minimizar as taxas de falha desse processm@mero de pacientes que séo
transferidos para a hemodialise, bem como buscarsnmétodos para prevenir e tratar
esse tipo de inflamacéo.

Diante disso, esse trabalho objetivou estudar dsodips de peritonites
ocorridos em pacientes tratados com DP atendiddsnidade de Didlise da Faculdade
de Medicina de Botucatu - UNESP, dando énfase tanl@slos fatores de viruléncia de

Staphylococcus aureuisolados a partir desses episodios, detectar paodog de
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biologia molecular (PCR) dentre todas as amosuasagontém o genmecA;além de
estabelecer associacdes entre as caracteristicasbmiogicas e a evolucéo clinica dos
episodios.

2.RESULTADOS:

2.1. AMOSTRAGEM E IDENTIFICACAO:

Foram trabalhadas amostras 8eureusidentificadas conforme critérios de
propostos por Konemaat al. [16] e bacterioscopia pelo Gram; de 73 episodios de
peritonite ocorridas em 40 pacientes insuficiente8nicos tratados por dialise
peritoneal na Unidade de Dialise da Faculdade ddidfiea de Botucatu durante o

periodo de janeiro de 1996 a setembro de 2008.
2.2. FATORES DE PATOGENICIDADE:
2.2.1. Producéo de biofilme:

Entre as 73 amostras coletadas, 65 (87,9%) pradudefiime que foi

detectado pela presenca do corante impregnadaedepdo tubo de borossilicato.
2.2.2. Producéo enzimatica:
2.2.2.1. Producao de hemolisinas:

Dentre as 73 amostras analisadas, 44 (60,3%) fpragdutoras de pelo menos
um tipo de hemolisina ou, também chamada citotox@a29 (39,7%) delas néo
produziu nenhuma hemolisina. Trinta e quatro (49,pf6duziam a hemolisina e 29

(39,2%) produziam a hemolisifia
2.2.2.2. Producdao de lipase e lecitinase:

Quanto a producdo de duas enzimas, 62 (83,8%)nfqrasitivas para a

producao de lipase (Figura 3); e 67 (90,5%) forasitivas para producao de lecitinase.
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Apenas trés (4,10%) amostras ndo produziam nenli@ssas enzimas e 60 (82.2%)

produziam concomitantemente as duas enzimas.
2.2.2.3. Producéao de nucleases:

Dentre as amostras, 68 (93,1%) foram produtorasnuidease termolabil
(DNAse) e 66 (90,4%) foram produtoras da nucleasadestavel (TNAse) (Figura 6).
Sessenta e quatro (87,7%) amostras produziam amicéesases e apenas duas (2,7%)

nao produziam nenhuma delas.
2.2.3. Perfil toxigénico:

Foi analisada a producédo de enterotoxinas (A, Be ()oxina 1 do Choque

Toxico (TSST-1).
2.2.3.1. Producao de Toxinas:

Através do método de saco de dialise, obteve-ssobsenadantes de cada

amostra contendo as nucleases e as toxinas.

2.2.3.2. Detecgao de toxinas:

Do total de amostras estudadas, 42 (60%) delasipigod pelo menos um tipo
de toxina; 28 (38,4%) nao produziam nenhum tip@enas uma (1,37%) produzia os
quatro tipos de toxinas. A producdo de toxinasféiia por aglutinacdo em latex
(RPLA), observando-se a formacéo de uma rede mmiiyidade e de um boté&o, para

negatividade.

A toxina, mais produzida pelas amostras Slaureus,foi a enterotoxina B,
presente em 22 (30,14%) delas; e a menos prodigidaenterotoxina A, presente em
apenas nove (12,33%) das amostras. Quanto a td&88d-1, esta foi positiva em 21
(38,77%) das amostras enquanto a enterotoxina @ofitiva em 13 (17,8%) delas

(Figural) .

15



2.3. Avaliacéo da sensibilidadén vitro aos antimicrobianos:

Dentre os 73 casos de peritonite estudados, 62%82deles tiveram como
agente etioldégico uma linhagem 8eaureussensivel ao antimicrobiano oxacilina. Os

demais episodios, doze (17,8%) deles, foram cagsgamlocepas oxacilino-resistentes.
2.4. Deteccao do genmecA de resisténcia a meticilina en®.aureus:

Apos a extracado de DNA das amostras, atravéesdecééde PCR foi feita a
amplificacéo do genmecA(533 pares de base) e em seguida, através daf@lete
em gel de agarose 1,5%, verificou-se a presengaim®em nove (12,3%) amostras

estudadas.
2.5. DADOS CLINICOS E DEMOGRAFICOS:
2.5.1 Caracteristicas do tipo de episodio:

Foram coletados dados nos prontuarios médicos domenes que tiveram
peritonites. Dos 73 episddios ocorridos, 20 (27,4#gs foram novas infec¢des e 53

(72,6%) foram surtos reicidivantes ou repetidos.

A distribuicdo dos fatores microbiolégicos, os c&aados ao estado do
paciente e os sintomas clinicos em relacdo a éwol(cura e ndo-cura) dos casos

totais e em relacéo aos casos novos esta exprassdelas 1 e 2.
2.5.2. Condicdes prévias dos pacientes ao primeipisodio:

A classificacdo d#aixa etaria dos pacientes foi feita em dois grupos: menores

ou igual a 60 anos e maiores que 60 anos.

Dentre os 73 casos de peritonites, 52 (71,3%)sdmerreram em pacientes do
grupo de menores ou igual a 60 anos, enquanto Ij(@8727/%) dos casos ocorreram em

pacientes com mais de 60 anos.
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Quanto aosexq 47 (64,4%) dos episddios ocorreram em pacientesexo

feminino e 26 (35,6%) foram em pacientes do sexscaiano.

Em relacdo acor da pele dos pacientes, 53 (72,6%) dos casos foram em

pacientes de cor branca e 20 (27,4%) em pacieatpsld ndo branca.

Trinta e seis (49,3%) dos surtos de peritoniterecam em pacientes diabéticos

e 37 (50,7%) em pacientes que nao tinkizabetes mellitus

Entre os 73 episodios, 46 (63,1%) deles ocorrezampacientes tratados com

vancomicina e 27(36,9%) ocorreram em pacientedratados com essa droga.
2.5.3. Apresentacéo Clinica:

Os dados clinicos relacionados a cada episddicedwipite foram registrados

nos prontuarios medicos e a partir disso foramtadtes para analise nesse estudo.

A coleta do liquido dialitico foi realizada e engsigla a turvacao foi verificada

antes que se processasse a amostra para analisbioldgica.

A presenca de liquido peritoneal turvdoi observada em 70 (95,9%) dos casos

de peritonite.

O relato dedor abdominal foi observado em 49 (67,13%) dos episédios,

engquanto que o deausea ou vomitdoi registrado em 28 (38,3%) deles.

Em relacdo aos desfechos dos surtos de peritentiera foi resultado de 34
(46,6%) dos casos edbito em 8 (11%) deles. Tantoretirada de cateter peritoneal
quanto ahospitalizacdo finalizaram a peritonite cada uma em 24 (32,9%3% do

episodios.
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2.6. Associacodes clinico-microbioldgicas:

Avaliou-se através do modelo de regressao logistiagafluéncia os fatores
microbioldgicos, clinicos e relacionados ao paeestbre a evolugdo e complicacéao
dos 73 episddios de peritonite causados pela b@ac&aureus Considerou-se

significante somente valores menores que {&hela 3)
2.6.1. Todos os Episédios (novas infeccdes, rep@ég e reincidéncias) :
2.6.1.1. Relevancia dos dados clinico-microbiologis sobre o desfecho cura:

ApoOs relacionar todos os dados caracteristicos phsentes, clinicos e
microbiolégicos com esse tipo de desfecho, a ppasda diabetes e o tipo de episodio

foram os Unicos fatores que apresentaram signdia&obre a resolucdo do episédio.

Surtos repetidos ou recidivas mostraram 88,85%omehances de resultar em

cura que os surtos caracterizados como nova irdecca

Além disso, pacientes diabéticos tiveram 67,6%asamances de cura do que

aqueles nao diabéticos.
2.6.1.2.Relevancia dos dados clinico-microbiologEsobre a retirada de cateter:

Dentre todos os fatores analisados, somente odgpsurto mostrou influéncia
sobre a retirada de cateter, com trés vezes maiscel em surtos repetidos ou

recidivados do que em surtos novos.
2.6.1.3. Relevancia dos dados clinico-microbiol6gis sobre o desfecho 6bito:

Apenas a faixa etaria e a raca foram significantdse a ocorréncia de Obitos

decorrente da peritonite.

Pacientes com mais de 60 anos tém até 27 vezeses\@hances de morrerem

devido a peritonite que os pacientes com idadeianfeu igual a 60 anos.
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Quanto a raca, pacientes com cor da pele defimoiamo n&do branca
apresentaram 92,5% menos chances de morrerem devigmeritonite quando
comparados a pacientes com cor da pele definia@ ¢twanca. Isso indica um risco de

morte devido a essa infeccdo em pacientes ndosianoa de 7,5% apenas.
2.6.1.4. Relevancia dos dados clinico-microbiolégie sobre a ocorréncia de
hospitalizacao:

Somente o tipo de surto influenciou significativautee na ocorréncia de
hospitalizacdo diante de um episodio de peritopdeS.aureus.Verificamos que o0s
surtos recidivados ou repetidos tém quase quatesvmais chances de hospitalizacao

que os casos de nova infecgéo.
2.6.2. Episédios caracterizados como Nova Infeccao:
2.6.2.1. Influéncia dos fatores analisados sobredesfecho cura em casos novos:

Dentre todos os dados clinicos, microbiologicoslacionados aos pacientes
estudados, a producdo pela bactéria da enterotdiraa sensibilidade a oxacilina

foram os Unicos fatores significantes sobre a vedol da peritonite.

A producéo da toxina B por amostrasSlaureuseduz em 80,9% a chance de

cura de um surto de peritonite.

Quanto a sensibilidade a oxacilina, os episod@ssados por linhagens de
S.aureussensiveis a essa droga tém 10 vezes mais chaecesra que aqueles

causados por cepas resistentes a ela.
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2.6.2.2. Influéncia dos fatores analisados sobre ratirada de cateter em casos

Nnovos:

Novamente somente os dois fatores, producdo deaoRi pela bactéria e

sensibilidade a oxacilina, tiveram significancidsoa retirada do cateter peritoneal.

Os episddios causados por amostras produtorasitdeo®xina B tiveram 5
vezes mais chances de culminarem com a retiradecatieter do que aqueles

desencadeados por amostras nao produtoras dessa tox

Ja em relacdo a sensibilidade a oxacilina, casms topham como agente
etiologico cepas que apresentavam esse perfilative®4,4% menos chance de

resultarem com a retirada do cateter.
2.6.2.3. Influéncia dos fatores analisados sobradesfecho 6bito em casos novos:

Dentre todos os dados microbiolégicos analisadanhum se mostrou

significante sobre o resultado do episédio em Obito

2.6.2.4. Influéncia dos fatores analisados sobreagorréncia de hospitalizagcdo em

Casos Novos:

O Unico dado microbiologico que mostrou signifieanéfeito sobre a
hospitalizacdo do paciente decorrente da peritdioitea sensibilidade a oxacilina,
indicando 91,3% menos chance de internacdo em caggmaaos episodios provocados

por linhagens oxacilina-resistentes.

2.6.2.5. Influéncia dos fatores analisados sobreaparecimento de febre em casos

NOVvosS:

Diante todos os dados estudados, apenas a predenchabetes foi fator

determinante sobre a ocorréncia de febre. A analitatistica revelou que pacientes
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diabéticos tém 90% menos chance de apresentareendalante o curso da peritonite

que os pacientes nao diabéticos.

3 .DISCUSSAO:

S.aureuse a bactéria causadora de surtos de peritonites greves, com pior
evolucdo e maiores taxas de recidivas e repetigdbrel 0s microrganismos gram-
positivos [7] .A patogenia de infeccfes causadaepeesS. aureusesta associada com
a producdo de uma série de enzimas e toxinas;icaldhde na terapéutica dessas
infeccbes devido a resisténcia apresentada por s ess&rorganismos aos
antimicrobianos utilizados no tratamento. Entretamioucos dados disponiveis na
literatura avaliam a influéncia desses fatores esodorevolucdo dos episodios de
peritonites causados por esses microrgansimosgL7,1

Estudos que avaliem em conjunto a virulénciaSdeaureus sensibilidade a
antimicrobianos, deteccdo de genes de resisténcieogas e fatores preditivos do
paciente ajudam a entender melhor a patogenia ddssado, bem como identificar os
fatores associados ao prognostico [6] . Aléem disks podem contribuir com medidas
de prevencao e tratamento [19].

Nesse estudo foram incluidas 73 amostraS.dareusobtidas de 73 episodios de
peritonite ocorridos no periodo de janeiro de 18%etembro de 2008, totalizando 12
anos de estudo, envolvendo 40 pacientes tratadadigdse peritoneal. Foi realizada a
deteccdo dos fatores de viruléncia e gemecA, que determina a resisténcia ao
antimicrobiano oxacilina, em amostras 8e aureuscausadoras de peritonite em
pacientes insuficientes cronicos tratados por s#iaperitoneal. Também foi feita a
avaliacdo das caracteristicas prévias dos paciarieess do primeiro episédio de

peritonite e os possiveis desfechos dos surtos.
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Apo6s analisar os fatores de patogenicidade, 65adesmostras foram positivas
para a producdo de biofilme, o que corresponde % 8élas. Esses dados sao
concordantes com os encontrados por Dasgefptal, em seu estudo realizado com
culturas negativas de liquidos de CAPD, que venifim 86% das amostras S&aureus
eram produtoras de limo [20].

Em relacdo a producdo enzimatica, mais de 40%an@astras estudadas eram
produtoras dai-hemolisina; 39%, d@-hemolisina; 83% produziam lipase; 90% foram
positivas para producéo de lecitinase. Mais de @8%amostras produziam a nuclease
termolabil (DNAse) e a mesma porcentagem, produzeamuclease termoestavel
(TNAse). Um estudo realizado por Al-Wadit. al. com 79 amostras d8.aureus
oriundas de CAPD observou que 80% dos isoladosfti@moliticos quando semeados
em meio contendo sangue de coelbehémolise) e mais de 50% deles apresentaram
hemolise quando semeados em meio contendo sanguarmro B-hemolise). Os
dados sobre a producao de hemolisinas encontradse estudo foram menores do que
os obtidos por Al-Walet. al.[21].

Ainda no trabalho realizado em 1998, 77% dos isdateram reacdes positivas
para lipase quando em contato com meio contend@i\88; e cerca de 80% deles
produziam lecitinase quando semeadas em meio coonpos por gema de ovo e
telurito de potassio [21]. Esses valores foram ipn6% aos obtidos pelo presente
estudo.

Em se tratando da producgéo das duas nucleasésimetado foi encontrado na
literatura sobre a deteccdo dessas enzimas emramdst Saureusobtidas de dialise
peritoneal. Isso nos sugere que mais estudos swbpapel dessas nucleases na

patogenia da peritonite devam ser desenvolvidos.
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Sobre o perfil toxigénico das amostras trabalha@@% delas produziam pelo
menos um tipo de enterotoxinas; e apenas uma arastiprodutora dos quatro tipos
de toxinas detectadas. A distribuicdo da produgssas toxinas foi a seguinte: 12%
produziam a enterotoxina A, 30% produziam a endgiod B, 17% produziam a
enterotoxina C e 28% produziam a toxina 1 do Chofweaco. Um estudo realizado
anteriormente, verificou através da técnica de BL$&ndwisha producéo de toxinas
em amostras isoladas de CAPD [21]. Quarenta e dimss79 isolados (53%) foram
positivos para producdo de um unico tipo dos citigos de toxinas analisadas. Em
torno de 12%, produziam a enterotoxina A; 80% pradu a enterotoxina B; e mais de
10%, produziam a enterotoxina C. A producdo danexiSST-1 foi detectada por
quase 40% dos isolados. Os dados por nés obtidas foompativeis com os relatados
no estudo realizado em Sheffield, que indicou aomproducdo nessa populacdo de
S.aureuglas toxinas B e TSST-1 [21].

Em se tratando do perfil de susceptibilidade adsnécrobianos, destacou-se
somente os resultados obtidos em relacédo a seédadsla oxacilina, pois classicamente
esta é considerada como marcador de resisténciaardsoticos betalactamicos,
amplamente aplicados no tratamento de peritongesaclas por microrganismos Gram-
positivos [19]. Através do meétodo dbtest® observamos 17,8% das amostras
analisadas foram resistentes a oxacilina. Essétadelé compativel com o encontrado
por Szeteet. al.em estudo retrospectivo de dez anos com 152 pgesigatados por DP
realizado em 2007 na China, que observou 18,4%epig®dios causados pSraureus
resistentes a meticilina [8].

Quanto a presenca do gemecAque expressa resisténcia a droga oxacilina,
detectou-se através da PCR o0 gene em 12% das amesialisadadNa literatura,

outras publicagbes mostram, como em nosso estagas tbem baixas de amostras
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meticilina-resistentes na populacéo tratada porH¥p.et.al. em trabalho realizado na
Australia com 122 episodios de peritonite enconttbucasos causados pBraureus
sendo que apenas dois deles foram causados pagédind resistentes a meticilina (cerca
de 1,7%). No entanto, o método utilizado para déiecde cepas MRSA nao foi
mencionado nesse estudo [38].

O fato de alguns pacientes da DP serem portadwaeais e epiteliais de
linhagens deS.aureusresistentes a oxacilina contribui para que essgasc sejam
causadoras de episodios de peritonite nessesdndsi Luet.al em estudo realizado
em Taiwan, relataram que dentre os 379 pacientdsidos na pesquisa, 38 (10%)
foram confirmados com carreadores nasaisSdmureus sendo que 35(9%) eram
linhagens sensiveis a meticilina e apenas tréscdpiral menor que 1%) eram
resistentes [39]. Neste trabalho, verificou-se tambatravés de técnicas de biologia
molecular, que a linhagem bacteriana encontradéosaas nasais era a mesma isolada
dos sitios da infeccbes. Além disso, 28% dos iddn$ dialisados considerados
carreadores nasais de MRSA desenvolveram infeccdo gepas de MRSA
subsequentemente. Fatores de risco como a predertgencas adjacentes, tratamento
recente com antimicrobianos e recente admissaoitalaspforam significativamente
relacionados a condicdo de carreadores de MRSA [39]

Os resultados relativos as condi¢cdes prévias dogemes (faixa etaria, raca,
sexo) e condi¢cdes comdrbidas (como presenghatetes miellitug tratamento prévio
com vancomicina), bem como a apresentac¢éao climsapisédios foram analisados em
conjunto e também tomando-se separadamente casavaéfeccdo e casos repetidos
ou recidivas. Dos 73 episédios de peritonite, 58ro@ de 72%) deles foram
caracterizados como nova infeccédo e 20 (27%) d=deso repeticbes ou recidivas.

Esses dados sdo compativeis aos encontrados porebzal. durante estudo de 245

24



episodios causados p&.aureus sendo que 32% desses foram surtos recidivas ou
repetidos [8]; e por West.al. que relataram 85% de novas infeccdes e 14,5%sies ca
recorrentes em 55 episodios [9].

De maneira geral, a maioria dos casos ocorrerarpagmntes com idade menor
ou igual a 60 anos (71%), do sexo feminino (64%pecasianos (72%). Um pouco
mais da metade dos episodios ocorreram em paciéatesticos (50,7%) e 63% deles
em individuos que tinham sido tratados anteriormertm vancomicina. Alguns
trabalhos anteriores relataram essas caractesistomo fatores de risco para a
ocorréncia de peritonite. Kotsarets al.em 2007, observaram que as taxas de peritonite
em pacientes do sexo feminino foram quase duassveaeres que em pacientes do
sexo masculino [9]. No entanto, outros autores cbnexd et.al., descreveram maiores
riscos de morte por peritonite em pacientes naboétieos e idosos; que sado dados
contrarios aos levantados nesse presente estufdo [23

Quanto a apresentacdo clinica, mais de 95% dosodps estudados
apresentaram liquido peritoneal turvo. Em torno6de dos pacientes incluidos no
estudo relataram sentir dores abdominais durantareo da infeccdo; e 38% deles
apresentaram nauseas ou vomito. Além disso, anmaske febre foi registrada em 28%
dos casos e de hipotensdo em 17,8% deles. Naurgr&a publicacbes que mostram
gue peritonites causadas pelo ageBtaureusapresentam maior frequéncia desses
sintomas que aquelas provocadas por outros mignsrgas gram-positivos [17]. Isso
se deve, provavelmente, a acdo dos fatores de gratatpde desse patdégeno como
toxinas com atividades pirogénicas e enzimas $itisabre o sistema imune do
hospedeiro [24].

Com relacao aos desfechos observados nos suos &i o resultado de 46%

dos casos; a retirada de cateter foi necessari@x®% bem como a hospitalizagédo
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mesmo percentual de casos. Oito Obitos (11%) foesystrados dentre os 73 episodios.

Os numeros obtidos nessa avaliagcao sao coeremesscapresentados por West et.al. e
Krishnann et.al. que relataram taxas de remocamatiter semelhantes e pior resolucéo
dos casos que tinham Saureuscomo agente etioldgico., respectivamente [21 e 6].

Analisando todos os episodios de peritonite (nwfaccdo e recidivas ou
repeticbes), em relacdo a ocorréncia de cura, lsam®d modelo de regressao logistica
mostrou que os surtos recidivantes ou repetidopresenca de diabetes foram fatores
independentes associados com menor probabilidadeutie em um episodio de
peritonite. Esses dois dados ja haviam sido apostadteriormente como causas de
pior resolucdo dos surtos provocados p8laureus[6]. Tranaeuset.al em estudo
realizado em 1989, encontraram o diabetes comag fiorisco para ndo cura da
infeccdo peritoneal (maiores taxas de mortalid§zis])

Ja em relacéo a retirada de cateter, surtos vadiols ou repetidos tiveram trés
vezes mais chances de necessidade de remoc¢aosgo peetoneal que 0s casos NOVos.
Resultado semelhante foi observado anteriorment&petoet. al..[8].

Quanto a ocorréncia de O6bito a faixa etaria e @a réforam variaveis
independentes associadas com o desfecho mortenRaccom idade maior ou igual a
60 anos tiveram vinte e sete maior chance de ébigoanto; aqueles considerados nao
caucasianos tiveram risco de morte decorrente nggreoos caucasianos, com reducao
de risco para apenas 7,5%. Ambas constatactes fert@m®s também por Friegkt.al e
Han et.al, em trabalhos que avaliaram vérios fatores deo ride mortalidade em
peritonites [23 e 26].

Quanto ao desfecho hospitalizacdo analisado eostod episodios, mais uma
vez, o tipo de surto foi apontado como preditivdeipendente de risco, com quase

guatro vezes mais chances de ocorréncia que swws. Tanto esse resultado quanto
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os apresentados em relacdo a ocorréncia de rendocéateter, foram antes descritos
por Bunkeet.al como causas de pior prognostico das peritonitesopadas pelo
S.aureug17].

Por outro lado, quando analisados somente os @assificados como nova
infeccdo, os resultados mostrados pela analisevanidida diferiram em relacdo aos
obtidos para o total de surtos. Quanto aos desfechwwa e remocdo do acesso
peritoneal, a producdo da enterotoxina B e a sdidasitbe a oxacilina foram fatores
independentes preditivos da resolucédo da infedgdwoducao da toxina B se associou
a maior chance de retirada do cateter peritonedé @80 cura da peritonite. Essa
constatacdo tem fundamento pois essa toxina aléserdam superantigeno como 0s
demais tipos de toxinas estafilococicas, posswesasémelhantes a toxina TSST-1 que é
um potente estimulo a proliferacéo de linfécitosberacdo de citocinas como IL-10,
IFN-y e TNFe. Lu et.al. em estudo com liquidos dialiticos e soro de paete de
CAPD, detectaram altos niveis dessas citocinasesansateriais. 1Isso pode explicar o
papel dessa toxina nos episodios repetidos ouivadios de peritonite [27].

Por sua vez os surtos provocados por linhageSsalgeussensiveis a oxacilina
tiveram cerca de dez vezes mais chances de cural@ummparados aos episoédios
desencadeados por linhagens oxacilino-resisteResiltado semelhante foi verificado
em 2004 por Kinet.al. que relataram maiores taxas de retirada de caetepisodios
causados por amostras 8eaphylococcusp. resistentes a oxacilina do que aqueles
provocados por cepas sensiveis, embora nao fotatada, pelos métodos estatisticos
por eles utilizados, diferenca significativa entre surtos provocados por MRSA e
MSSA, somente os causados por estafilococos caagukgativa [28].

Em relagdo a hospitalizagdo, novamente a semiiligi a esse antimicrobiano

foi encontrada o como indicativa de menores chadeéasternacdes. Estudos prévios ja
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citados, chegaram a mesma constatacdo diante dagsiolucdo apresentada pelos
casos provocados por amostras estafilococicas lmxaoesistentes [28]. No entanto,
quanto a ocorréncia de Obito dentro dos casos nomée houve associacdes
significativas entre os fatores analisados e @ssale desfecho.

Quanto a apresentacdo de alguns sintomas e adecttécas relacionadas a
condicao dos pacientes antes da peritonite, o daioo que se revelou significante foi,
nos casos de nova infecgcéo, a associacao entesenga de diabetes e a menor chance
de ocorréncia de febre. Verificamos que pacieniabéticos tiveram 90% menos
chances de apresentarem febre durante o surtoriiengie quando comparados aos
pacientes nado-diabéticos. Até o0 momento ndo fobomnada na literatura qualquer
registro que tenha associado o sintoma febre &mgasde diabetes. NOs acreditamos
que o estado deprimido do sistema imune dos d@s¢tpossa ser a causa para que a
apresentacao de febre entre esses pacientes s&jg aajue a elevacao da temperatura
corporal acima da fisiolégica ocorre durante untesso infeccioso devido a liberacao
de citocinas e outros produtos pirogénicos comstagbandinas por leucaocitos.

Os dados do presente estudo confirmaram dadosmprente publicados acerca
da influéncia de fatores do hospedeiro e do agettéogico sobre a evolucdo das
peritonites polS. aureuseem pacientes tratados por dialise peritoneal(8]resultados
obtidos, por outro lado, mostram o papel da toBnaomo fator de patogenicidade
determinante de pior evolugdo dessas infec¢cdes, dad anteriormente publicado na
literatura. Como perspectiva futura, a deteccasalésxina, poderia induzir o clinico a
medidas terapéutica mais agressivas, ou mesmo ac@#emprecoce do cateter

peritoneal, reduzindo potencialmente a morbidadsateinfec¢des peritoneais.
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4. CONCLUSOES:

Os resultados permitem concluir que dentre os datale patogenicidade do
S.aureus a toxina B e a resisténcia a oxacilina sdo ingpoels caracteristicas desse
patdgeno na ocorréncia e nao resolucdo dos noved&degs de infeccbes em pacientes
tratados com dialise peritoneal. J4 nos casosidesicomo recidivas ou repeticoes,
caracteristicas dos pacientes como idade, racaesenga de diabetes sdo fatores

independentemente associados a pior evolucéao dodepide peritonite.

Em resumo, pode-se afirmar que o principal fatex gxerce influéncia sobre a
gravidade do episodio de peritonite em casos navos viruléncia e perfil de
sensibilidade do microrganismo causador do sumdreEanto, quando se tratar de um
caso reincidente ou repetido, 0 que merece magmcab durante a terapéutica desse
episodio € o estado geral do paciente que podeemflar significativamente na néo

cura deste surto.
5. CASUISTICA E METODOS:
5.1. DEFINICOES:

Segundo a ultima versao das recomendacoeslddoc Advisory Committeda
Sociedade Internacional de Dialise Peritoneal [29heritonite foi definida como a
ocorréncia de efluente peritoneal turvo associamto am ou mais desses sinais ou
sintomas: dor abdominal, descompressdo abdominat#rdolorosa, nauseas, vomitos
ou febre. A presenca de um destes sinais, isolatam®i considerada peritonite se
houver, concomitantemente, a contagem de globukrscbs maior que 100 célulak/

e sendo no minimo 50% de polimorfonucleares.

Também de acordo com normas internacionais, @®@pis foram classificados

em trés grupos: nova infeccao; recidiva; e repetj28]. A denominacao nova infeccao
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correspondeu ao primeiro episédio de peritonitgpadente ou episodio diagnosticado
pelo 4 semanas, ap0s o término do tratamento deswmo anterior. Recidiva €&
denominada como episédio de reaparecimento dos ®nsintomas de peritonite, no
decorrer de quatro semanas depois de cessada p@ateatimicrobiana, com
crescimento, em cultura, do mesmo agente etiologiao peritonite identificado
anteriormente ou com cultura negativa. Repeticiadfinida como um episédio que
ocorre em periodo maior que 4 semanas depois dele@ma terapia do primeiro

episodio com identificagdo do mesmo organismo airsdo episodio anterior.
5.2.AMOSTRAGEM:

Foram estudados os dados microbiologicos e clirdeog3 episodios de peritonite
bacteriana, ocorridos em 40 pacientes portadoréR@gtratados por dialise peritoneal,
no periodo de inicio em janeiro de 1996 a setendler@008, com identificacdo em

cultura de efluente peritoneal 8&aphylococcus aureus.
5.3. METODOS MICROBIOLOGICOS:
5.3.1. Coleta para cultura e Identificacéo:

Foram assepticamente coletados 40 mL de efluemimmeal da ultima bolsa
trocada e semeados em frascos contendo meios @aechltura. A seguir, os frascos
foram imediatamente encaminhados para o laboratdai@ processamento automatico

(BACTEC®).

Para a identificacdo d8. aureus foram seguidos os critérios propostos por
Konemanet al [16], conforme esquema simplificado de provagjbimicas, o qual
estabelece a realizacdo de testes de coagulase @eocatalase, caracterizacdo de
hemolisinas e também bacterioscopia morfo-tintudgai coloragdo de Gram das

amostras que acusaram crescimento bacterianovpositi

30



5.3.2. FATORES DE PATOGENICIDADE:
5.3.2.1. Estudo da producéao de limo (biofilme):

A pesquisa da producéo de limo foi efetuada pedtodo de Christensest al
[30] em quecolbnias isoladas d8.aureusem agar sangue foram inoculadas em tubos
de borossilicato contendo 2,0 mL de caldo Triptic&®oja e incubadas a°87por 48 h,
sem agitacdo. Posteriormente, o conteudo foi desgoee aliquotas de 1,0 mL de
solucéo aquosa a 0,4% de azul tripan foram adidem@m cada tubo. ApGs suave
agitacao, para garantir a coloracdo do materiaigm@ superficie interna dos tubos, o
corante foi desprezado. O resultado positivo fdidgado pela presenca de uma camada

de material corado aderido a parede interna dastub
5.3.2.2. Estudo da producao enzimatica:

Foram pesquisadas nas linhagens Slaureusem estudo, a producdo de
hemolisinas, lipase, lecitinase, desoxirribonude@NAse) e termonuclease (TNAse)

conforme os seguintes métodos:
5.3.2.2.1. Determinacédo da producdo de hemolisinas:

A determinacao da producéo de hemolisinas alfae(beta ), foi realizada em
placas de Petri contendo “Blood Agar Base” adiailunde 5% de sangue de coelho e de
5% de sangue de carneiro, respectivani@nées linhagens semeadas individualmente
em quadrantes, foram incubadas 4C3por 24 horas objetivando-se a deteccdo da
hemolisinaa. Para a caracterizagcdo da hemolifinas placas foram mantidas a essa
temperatura por 24 horas e depois colocadas ndajelgpor mais 72 horas. O resultado
positivo foi indicado pela formacdo de zonas de diem® ao redor do crescimento

bacteriano [16].
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5.3.2.2.2. Determinacao de lipase e de lecitinase:

A atividade lipolitica foi evidenciada em placasntamdo "Blood Agar Base"
enriguecido com 0,01% de CaCl2H,0O e 1% de Tween 80As linhagens foram
inoculadas em quadrantes e, apés incubacadG @ 18 horas e por mais 24 horas a
temperatura ambiente, foram observadas quantoaaeamento de opacidade ao redor

do crescimento, 0 que caracterizou o resultaddiposi

Por outro lado, a producao de lecitinase foi eglacem meio de Baird-Parker ,
adicionado de 5,0% de solucdo de gema de ovo e H®%elurito de Potassio
(KoTeQs). O resultado positivo foi indicado pela formacaohddéo opaco ao redor do

crescimento.
5.3.2.2.3. Determinacdo de DNAse e TNAse:

A DNAse e TNAse foram determinadas pela técnicaitlssdo metacromatica
em agar azul de ortotoluidina-DNA (TDA), seguindoessencialmente o método de

Lachicaet al. [31].

Para a deteccdo de DNase, foram utilizados ogsatiantes obtidos a partir do
cultivo de linhagens d&.aureusem caldo BHI previamente incubadas 4@por 24
horas e centrifugadas por 10 minutos a 8.000 x48C/ Os sobrenadantes foram,
colocados em orificios de 7 mm efetuados no agacudbados a ST por 4 horas. Na
sequéncia relativa a producao de TNase, os solaetesdforam previamente aquecidos
em banho-maria por 20 minutos e colocados nos cimdfi Para ambas as
determinacdes, o resultado da atividade nucled&icaexpresso medindo-se, em
milimetros, o didmetro do halo réseo formado noont& difusdo. A interpretacdo dos
resultados positivos foi realizada através da coagé® dos halos obtidos com

linhagem padrao d8. aureugATCC 25923), DNAse e TNAse positiva.
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Os sobrenadantes obtidos a partir do método daraubm saco de dialise de
Donnelly et al [32], conforme descricdo abaixo, também forantatkss quanto a

DNAse e TNAse.
5.3.2.3. Determinacao do perfil toxigénico:

O perfil toxigénico das linhagens foi analisado mjoaa producdo de

enterotoxinas e Toxina 1 do Choque Toéxico (TSST-1).
5.3.2.3.1. Producéao de toxinas:

Para a determinacéo do perfil toxigénico foi méitla a técnica de producado de
toxinas pelo método de saco de dialise de Doneelfy [32]. Com este objetivo, sacos
de dialise foram previamente lavados em agua ddatilamarrados em uma das
extremidades, preenchidos com 50 mL de caldo BHI aancentracdo dupla e
amarrados na outra extremidade. Os sacos assinarpdes foram colocados em
erlenmeyers de 250 mL para adotarem a forma de Eumio do frasco. Os frascos
foram autoclavados durante 15 min a 121°C e, posteente, volumes de 18 mL de
tampao fosfato 0,02 M, pH 7,4 em 0,9% de NaCl,nforaoculados com uma alcada
das amostras d&.aureugpreviamente cultivadas em 5,0 mL de Caldo BHI C3gor
18 h. Estas misturas foram entéo transferidas gmealenmeyers contendo 0s sacos, 0s
quais foram incubados a 37°C por 24 h com agitagdd00 rpm. Apds o periodo de
incubacédo, as culturas foram centrifugadas a 80@0/ 4°C, durante 10 min. Os

sobrenadantes obtidos foram conservados a -20°€Cs&é uso.
5.3.2.3.2. Deteccéo de enterotoxinas e de TSST-1:

A deteccdo desses produtos extracelulares foizagla pelo método da

aglutinacdo reversa passiva de latex (RPLA), seg@iihgakiet al [33].
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Para a realizacdo dos testes foram utilizadositssSET-RPLA-T900 e TST-
RPLA-TD940 (Oxoid Diagnostic Reagents®) para aclgie da enterotoxina A (EEA),
enterotoxina B (EEB), enterotoxina C (EEC), entwota D (EED), e da toxina do
choque toxico (TSST-1), respectivamente. Para dsslidade, nos pocos de
microplaca com fundo em V(Elsevier®), foram coloead®3uL dos sobrenadantes
obtidos conforme item 3.2.3.3.1 e tratados prevideneom soro normal de coelho a
5% (v/v) ou Ig G purificada (5% v/v) obtida de do®| para evitar a ocorréncia de
reacOes inespecificas [34]. As amostras que apersem reacdes inespecificas mesmo
apos esse procedimento, foram diluidas a 1: 10taopéao fosfato 0,02M, pH 7,4, em
0,9 % de NaCl. A seguir, foram adicionadogiRSlo latex sensibilizado com as anti-
enterotoxinas e anti-TSST-1. As toxinas padraonfiouéilizadas como controle positivo
e as reacg0Oes inespecificas foram analisadas aaliorse 2%L do sobrenandante em
25 pl do latex controle. As placas assim preparadasrfarobertas com celofane estéril
e 0s reagentes homogeneizados em micromixer pan.3AmOs incubacéo durante 20 a
24 h em temperatura ambiente, os resultados foegistrados com o auxilio de uma
lupa e iluminacéo sobre fundo escuro. A reacadipadi classificada em (+), (++), e
(+++) de acordo com o padrdo de aglutinacdo despsto teste. A formacdo de um

botédo réseo foi interpretada como resultado negativ
5.3.3. Avaliacéo da sensibilidade vitro aos antimicrobianos

A sensibilidaden vitro das cepas d8.aureusoram testadas para as seguintes
drogas: penicilina G, oxacilina, cefalotina, ofloie, levofloxacina, netilmicina e
vancomicina. Para tanto, foi determinada a conaeaétr inibitoria minima (CIM)
dessas drogas, atraves Htest® Este procedimento € um método quantitativo, que
utiliza tiras de plastico inertes e transparentesjindo 60 mm de comprimento por 5,5

mm de largura, na qual é incorporado um gradierteahcentracdo estabilizado do
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antimicrobiano a ser pesquisado. A concentracaaldassas drogas ngtest® varia

de 0,002 a 25@g/ml. Os parametros técnicos envolvidos na redizalpEtest®séao:
meio de cultura de Mueller-Hinton; in6culo com centacdo final semelhante a
turvacao correspondente a escala 0,5 de McFarlamedbacao das placas em aerobiose
a 41-46C; e leitura pela verificagdo na escala da parterian da fita, do valor

correspondente a interseccdo da zona de elipsehilghip do crescimento bacteriano.

Os resultados do estudo das CIMs das diversassifogam expressos por meio
da proporcdo de amostras sensiveis a cada drogaodio com definicdo dBlinical

and Laboratory Standards Institu(€LSI), 2008(Tabela 4)[35].

5.4. Deteccao do genenecA de resisténcia a meticilina en®. aureus::
5.4.1. Extracdo do acido nucléico:

O acido nucléico total foi extraido a partir dehligens deStaphylococcus
cultivadas em agar sangue e inoculadas individugknem caldo Infuséo de Cérebro e
Coracéo (BHI) e incubadas a°87por 24 h.

A extracao foi realizada com o Kit GFX (Amershahmafnacia Biotech ®) que
consiste na digestao inicial das células de estafiios com lisozima (10 mg/ml) e
proteinase K (20 mg/ml). A seguir 5Q0 da solucdo de extracdo foi adicionada a
mistura e esta foi centrifugada a 5.000 x g porid. /m seguida o0 sobrenadante foi
transferido para a coluna GFX e centrifugado a®0@ por 1 min. O liquido coletado
foi descartado e 500l de solucdo de extracdo foi adicionado novametdumna. Apos
a centrifugacdo e descarte do liquido coletado, jfl08a solucdo de lavagem foi
adicionada a coluna e esta submetida a centrifogacg4.000 x rpm por 3 min. A
seguir, a coluna foi transferida para um tubo &enil,e em seguida foi adicionado 200

ul de agua Milli Q aquecida a 7G que foi utilizada para a eluicdo. As amostraarfo
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centrifugadas a 5000 x g por 1 minuto, e a colt&HBX desprezada. O DNA extraido
foi guardado sob refrigeracéo a 4°C.
5.4.2. Amplificacdo do acido nucléico (PCR):

As reacfes de PCR (Reacéao da polimerase em céuleian) realizadas em tubos
de microcentrifuga de 0,5 ml em volumes totais SlglZontendo UM de cada primer
(Tabela 5) 2,0 U de Taq polimerase, 10 de desoxiribonucleotideos trifosfatados e
150 ng de acido nucléico (solucédo produto da e&tlacA incubacao foi realizada em
termociclador apropriado, empregando os parametessritos por Murakamet al
(1991) [36] que consistirdo de: 40 ciclos de desagfio a 9% por trinta segundos,
anelamento dogrimersa 55,5C por trinta segundos e extensdo %C7g2or um minuto.
Apds completar os 40 ciclos, os tubos foram incobaal 72C por cinco minutos antes
de resfriar a %C. Em todas as reagGes realizadas foram utilizéidasgens de
referéncia internacional com controle positi® aureusATCC 33591) e negativdS(
aureusATCC 25923).

5.4. 3.Visualizacéo dos produtos amplificados:

A eficiéncia das amplificacdes foi monitorada paletroforese da reacéo em gel
de agarose 1,5% preparado em tampéao 1,0 X TBEagle@om Brometo de Etideo. O
tamanho dos produtos amplificados foi comparado apnpadrdo de 100 bp e

posteriormente fotografados sob transiluminacao UV.
5.5. DADOS CLINICOS E DEMOGRAFICOS:

A partir dos prontuarios médicos dos pacientesniopreenchidos protocolos
(ficha anexa) com informacdes relativas a: (1)@psde peritonite: data, apresentacéo
clinica, tratamento, evolugéo (cura, remocao deteaiperitoneal, faléncia do método
dialitico, hospitalizacdo, 6bito); (2) condicoesndbidas (iabetes mellitustratamento

prévio com antimicrobianos, outras doengas assagja(B) dados demograficos: idade
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(maior ou menor que 60 anos), género (masculinéeminino), raca (branca ou néo

branca).
5.6. ASSOCIACOES CLINICO-MICROBIOLOGICAS :

5.6.1. Influéncia das caracteristicas microbiologas dos estafilococosa evolucéo

das peritonites:

As caracteristicas microbiologicas (identificacgwesenca ou auséncia dos
varios fatores de patogenicidade) da esp&tmphylococcus aureussolados nos
episodios de peritonite, foram estudadas quantesacacdo com as variaveis da
evolucéo clinica dos episédios: cura, remocao tieteraperitoneal, faléncia do método

dialitico, hospitalizacdo e o6bito.
5.7. METODOS ESTATISTICOS:

Para estudar as associa¢des clinico-microbiologicasgilizado o teste do Qui-

Quadrado ou o teste exato de Fischer.

O efeito conjunto das diferentes variaveis (cligi@ microbiolégicas) em
algumas respostas binarias foi estudado atravésodelo de regresséao logistica devido
ao grande numero de fatores que fazem parte derpee®studo. A selecdo das
covariaveis consideradas no modelo de regressage#dizada de acordo com o

procedimento descrito por Collett (1991) [37].
Significancia estatistica foi definida como um vale P < 0,05.
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Tabelal: Distribuicdo dos fatores clinicos e micrablogicos sobre a evolugcéo dos
52 novos episodios (nova infecgdo) de peritonite.

Fatores Cura (31) Nao Cura (22)
N°Casos (%

Caracteristicas relacionadas ao paciete

Faixa etéria

Idade menor ou igual a 60 a 23 (74,2 14 (63,6
Idade maior que 60 ar 8(258) 8(36.4)
Sexc

Femininc 15 (48,4) 16 (72,7)
Masculine 16(51,6) 6 (27,3)
Diabetes mellitus(DM)

Presenca de D 13 (41,9) 13 (59,1)
Auséncia de DI 18 (58,1) 9(40,9)
Race

Caucasianc 24 (77,4) 17 (77,3)
N&ao Caucasian 7(22,6) 5(22,7)
Tratamento com Vancomicine

Sim 12 (38,7 15(68,2
NET 19 (61,3 7 (31,8
Dados clinico

Ft.-:‘bre 12(38,7 7(31,8
Hipotenséao 4(12,9 7(31.8
Liquido Peritoneal Turvo 31(100 20 (90,1
Dor 24 (77,40 12 (54,5
Nausea/Vomit 14 (45,2 6 (27,3
Dados Microbiolégicos

Hemolisinao 13 (41,9) 11(50)
Hemolisinaf 10 (32,2) 10 (45,5)
Biofilme 28 (90,3) 21(95,5)
Lipase 25 (80,6 19 (86,3
Lecitinase 28 (90,3 22 (100
DNAse 31 (100) 19 (86,3)
TNAse 28 (90,3 20(90,1,
Toxina A 4(12,9 2(9)
Toxina B 7 (22,6 10(45,5
Toxina C 9 (29 3(13,7
Toxina TSST-1 10 (32,2 5(22.7
Oxacilina Sensivel 28(90,3 17 (77,3
GenemecA 2(6,5) 4(18)
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Tabela 2: Distribuicdo dos fatores clinicos e mictwolégicos sobre a evolucao dos
20 episadios repetidos ou recidivantes de peritomit

Cura (3) Nao Cura (17)
N°Casos (%

Fatores

Caracteristicas relacionadas ao pacien

Faixa etéria

Idade menor ou igual a 60 a 3 (100 12 (7(,6)
Idade maior que 60 ar 0 5(29,7)
Sexc

Femininc 2 (66,6) 14 (82,4)
Masculinc 1(33.3) 3(17.6)
Diabetes mellitus(DM)

Presenca de D 0 11(64,7)
Auséncia de DI 3(100) 6 (35,3)
Race

Caucasianc 3(100) 10 (58,8)
N&ao Caucasian 0 7(41,2)
Tratamento com Vancomicini

Sim 3(100 16(94,2
Nac 0 1(5,8
Dados clinico

Febre 0 3(17,6
Hipotenséo 0 3 (17,6
Liquido Peritoneal Turvo 3(100 17 (100
Dor 3(100 10(58,8
Nausea/Vomit 1(33,3 7(41,2
Dados Microbiolégicos

Hemolisinaa 2 (66,6) 9 (52,9)
Hemolisinaf 0 9 (52,9)
Biofilme 3(100) 14 (82,4)
Lipase 2 (66,6 17(100
Lecitinase 2 (66,6 16 (94,2
DNAse 3(100) 16 (94,2)
TNAse 3(100 16 (94,2
Toxina A 1(333 2 (11,8
Toxina B 1(33,3 5(29,7
Toxina C 0 1(5,8)
Toxina TSST-1 2 (66,6 4(23,6
Oxacilina Sensivel 2 (66,6 14 (82,4
GenemecA 0 3 (17,6
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Distribui¢ao da produgio de toxinas

IR
o

n 40

g »n 30 30.2 28,8 O Toxina A
©

g = 20 17,8 B Toxina B

c n .

9 Q O Toxina C

S

B Toxina TSST-1

o

Tipo de toxina

Figura 1: Distribuicdo da producédo de toxinas pelasmostras deS.aureus.

Tabela & Resultados do ajuste do modelo de regresséao logiataos dados de todos
0s episodios (nova infeccéo e repeticdo ou recids)ae casos repetidos ou
reincidentes em relacdo aos diferentes tipos de desho (somente os resultados

significativos).

Fatores Todos casa Casos Nova
p Razdodechanc p Razao de chanc

Desfecho cur

Tipo de Surto 0,03 0,115 NS -
Diabetes miellitus 0,40 0,324 NS -
Toxina B NS - 0,22 0,191
Sensibilidade a oxacilina NS - 0,49 10,609

Desfecho Retirada de Cate

Tipo de Surto 0,45 3,296 NS -
Toxina B NS - 0,30 5,549
Sensibilidade a oxacilina NS - 0,22 0,056

Desfecho Hospitalizac:i

Tipo de Surto 0,018 3,989 NS -
Sensibilidade a oxacilina NS - 0,44 0,087
Desfecho Obito

Faixa Etaria 0,007 27,049 NS -
Cor 0,30 0,075 NS -

Sintoma Febre

Diabetes miellitus NS - 0,028 0,82
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Tabela 4: Limites da concentracéo inibitoria minimeg(ml) para sensibilidade e
resisténcia d&. aureus estafilococos coagulase negativa (ECN) dedacoom o

CLSI [2008].
Interpretacéo
Agente antimicrobiano MIC (pg/mL)
Sensivel Resistente

Penicilina G <0.12 >0.25
Oxacilina parés. aureus <20 >24.0
Cefalotina <8.0 > 32
Levofloxacina <1.0 24.0
Ofloxacina <1.0 24.0
Vancomicina <20 >16.0

Tabela 5: Oligonucleotideos para a deteccdo do gemec A

~ A . . Produto
Funcdo Nome Sequéncia de nucleotideos 5'a 3 amplificado
Primer mecAl AAA ATC GAT GGT AAA GGT TGG 533 bp
Primer mecA2 AGT TCT GCA GTA CCG GAT TTG 533 bp

Fonte: Murakamet al., 1991.
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