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RESUMO

A infecgdo do trato urindrio (ITU) representa a segunda principal causa de consulta na pratica
médica geral, correspondendo por grande parte dos processos infecciosos comunitérios e hospitalares,
ocorrendo em individuos de todas as faixas etdrias, acometendo principalmente as mulheres. O
aumento nas taxas de resisténcia aos antimicrobianos utilizados no tratamento da ITU, assim como a
prevaléncia de uropatdégenos multirresistentes, representa um grande desafio para a saude,
principalmente no dmbito hospitalar, gerando limitacdes nas opcdes de tratamento, falha terap€utica e
elevados custos a saide. Sendo assim, o conhecimento epidemioldgico e a defini¢do do padrdo de
susceptibilidade dos agentes etioldgicos das ITUs, é fundamental na orientacdo da escolha adequada
dos antibidticos empiricos para tratamento inicial dos pacientes. O objetivo desse trabalho foi analisar,
através de uma revisdo de literatura integrativa, as evidéncias disponiveis na literatura sobre a
resisténcia bacteriana as fluoroquinolonas utilizadas no tratamento da infec¢do urindria, identificamos
através dos dados disponibilizados os fatores predisponentes na resisténcia as quinolonas e
abordarmos as atuais politicas de racionalizacdo de uso de antimicrobianos. Método:Trata-se de uma
revisdo de literatura exploratdria, do tipo integrativa, a qual terd uma importincia fundamental na
conexdo da investigacdo cientifica com a pratica, sobretudo no campo da atuacdo profissional. Foi
realizada através da busca de artigos em base de dados on-line Scielo, Lilacs entre outros, que
abordam o tema resisténcia bacteriana as fluoroquinolonas. Resultado: esta pesquisa mostrou e
esclareceu a problemadtica e a necessidade de se controlar a utilizagdo exacerbada da antibioticoterapia
empirica, em especial no tratamento das infeccdes utindrias, utilizando as fluoroquinolonas, tanto no
ambito hospitalar quanto na comnunidade, favorecendo dessa maneira uma ascencio da resisténcia
bacteriana a essas drogas.

DESCRITORES: Infec¢do urindria; Antimicrobianos; Resisténcia bacteriana; Resisténcia as
Fluoroquinolonas.



ABSTRACT

Urinary tract infection (UTI) represents the second leading cause of consultation in general
medical practice, accounting for most community and hospital infectious processes, occurring in
individuals of all age groups, affecting mainly women. The increase in antimicrobial resistance rates
used in the treatment of UTI, as well as the prevalence of multiresistant uropathogens, is a major
health challenge, especially in hospitals, leading to limitations in treatment options, therapeutic failure
and high health costs. Thus, the epidemiological knowledge and the definition of the susceptibility
pattern of the etiological agents of UTIs is fundamental in guiding the appropriate choice of empirical
antibiotics for the initial treatment of patients. The aim of this study was to analyze, through an
integrative literature review, the evidence available in the literature on bacterial resistance to
fluoroquinolones used in the treatment of urinary tract infection, identify through available data the
predisposing factors in quinolone resistance and address current policies. rationalization of
antimicrobial use. Method: This is an exploratory literature review of the integrative type, which will
have a fundamental importance in the connection of scientific research with practice, especially in the
field of professional practice. It was performed by searching articles in online database Scielo, Lilacs
among others, which address the topic bacterial resistance to fluoroquinolones. This research has
shown and clarified the problem and the need to control the exacerbated use of empirical antibiotic
therapy, especially in the treatment of uterine infections, using fluoroquinolones, both in hospitals and
in the community, thus favoring an increase in bacterial resistance to these infections. drugs.

DESCRIPTORS: Urinary tract infection; Antimicrobials; Bacterial resistance;
Fluoroquinolone resistance.
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1.INTRODUCAO

A infeccdo do trato urindrio (ITU) constitui-se em uma entidade clinica multifatorial, de grande
incidéncia mundial, configurando-se como a segunda principal causa de consulta na pritica médica,
ficando atrds somente das infeccdes respiratérias (BRAOIOS et al., 2009), causando custos elevados
para saude publica assim como para a economia de mais de 6 bilhdes de d6lares (AKRAM et al., 2007;
BARBERINO, 2010).

Infeccdo do trato urindrio ocorre com a invasdo e multiplicacdo de bactérias nos tecidos do
trato urindrio. Esses microrganismos podem eventualmente atingir o trato urindrio por via
hematogénica ou linfética, no entanto as evidéncias clinicas demostram que a ascensio ou progressiao
de bactérias a partir da uretra é a via que mais frequentemente conduz a uma ITU (ALBINI, 2012). Ela
acomete desde do neonato, ao idoso, ocorre com maior incidéncia no sexo feminino, mas nos primeiros
anos de vida, devido ao maior nimero de malformacdes congénitas, especialmente a vilvula de uretra
posterior, acomete preferencialmente o sexo masculino. Mas na vida adulta predomina o sexo
feminino, devido a sua uretra ser mais curta e ter maior proximidade do anus. Essa infec¢do tem maior
acometimento no inicio da atividade sexual, durante a gravidez, ou na menopausa (HEILBERG, 2003;
ALBINI, 2012).

Geralmente as ITU's sdo iniciadas mais por uma inflamacdo na uretra ou uretrite, mas
ocorrem também na bexiga (cistite) ou pode afetar os rins (pielonefrite), sendo esse o mais
complicado. Aproximadamente ocorre 150 milhdes de casos de ITU’s sintomadticas a cada ano no
mundo. Considerando que muitos pacientes com ITU apresentam infec¢des recorrentes, 0 nimero de
novos casos, ¢ relativamete baixo. Geralmente infec¢des esporddicas ocorrem em aproximadamente
75% dos pacientes e recorrentes em 25% (OLIVEIRA, 2014).

O diagnéstico clinico em geral comeca com os principais sintomas que a infeccio urindria
provoca que sdo a distria, polaquitiria, ardor a urinar, urgéncia miccional, urina com cheiro fétido,
alteracdes na cor, dificuldade de iniciar a mic¢do, eliminagdo de sangue na urina, dor na parte inferior
do abdémen, febre, calafrios, dor lombar, nduseas e vémitos. As criancas poderdo apresentar sintomas
menos caracteristicos, como, perda de peso, paragem de crescimento e falta de apetite. A intensidade e
prevaléncia poderao variar entre individuos. (RODRIGUES; BARROSO, 2011).

Ja o diagnoéstico laboratorial consiste de um modo geral aos testes feitos a partir da coleta do

produto biolégico (RODRIGUES; BARROSO, 2011). A infeccao urindria é caracterizada pelo

crescimento bacteriano de pelo menos 107 unidades formadoras de colonias por ml de urina (>100.000
UFC/ml) colhida em jato médio e de maneira asséptica. Em determinadas condi¢des (infec¢@o cronica,

uso de antimicrobianos e pacientes idosos) pode ser valorizado crescimento bacteriano igual ou acima
de 104 coldnias (10.000 UFC/ml). A bacteridria assintomatica € definida como a presenca de, no

minimo, 10° UFC/ml da mesma bactéria em pelo menos duas amostras de urina em paciente,

habitualmente mulher, que nio apresenta sintomas de infec¢@o urindrias habituais. Os diagnésticos



mais utilizados sdo: exames de urina com sedimento urindrio, urocultura (padrdo-ouro), fitas
reagentes, Teste de sensibilidade in vitro a antimicrobianos (TSA), hemocultura. Cistoscopia ndo tem
indicacdo na ITU ndo complicada e deve ser realizada somente em condi¢gdes de urina estéril ou apds
profilaxia antibidtica. Em pacientes idosos e transplantados renais com ITU recorrente e hematdria, a
cistoscopia pode estar indicada para afastar cancer de bexiga (AJZEN; SCHOR, 2011).

Exames de imagem como tomografia computadorizada, ressondncia magnética e a
ultrasonografia t€ém indicacdo limitada aqueles casos de pielonefrite e cistite ndo resolvidos com terapia
empirica. Eles assumem maior importancia para diagnéstico de casos com maior gravidade e, também,
para evidenciar alteragcdes estruturais e/ou funcionais do sistema urinario (LOPES; TAVARES, 2005).

No ambiente hospitalar o diagnéstico de ITU é complicado por diversos motivos na qual a
mairioria esta relacionada a presenca de cateter urindrio dificulta e impede a verificagdo dos sinais e
sintomas associados a ITU. A sensagdo de disdria, de urgé€ncia miccional ou de desconforto supra
pubico podem estar relacionados a presenca do cateter urinario, independentemente da existéncia de
ITU. Tendo em vista as dificuldades diagnésticas € comum encontrar disparidade das taxas de infec¢do
urindria nosocomial entre diferentes instituicdes. A identificacdo de sintomas de infec¢do urindria em
idosos e pacientes em estado confusional agudo representa dificuldade adicional. Importante ressaltar
que a auséncia dos sintomas cldssicos ndo exclui o diagnéstico de ITU. E comum que em pacientes
idosos a Unica manifestacdo clinica presente seja a alteracdo do nivel de consciéncia associada a
confusdo mental. Por outro lado, a ocorréncia de bacteridria assintomdtica em idosos é muito
frequente. Em virtude desta dificuldade diagndstica e com o objetivo de manuntengdo de vigilancia
epidemioldgica adequada recomenda-se a utilizacdo do desenvolvimento de bacteritiria como critério
definidor da ITU. A infeccdo urindria deve ser classificada em sintomadtica ou assintomética (FILHO;
VILAR, 2010).

O aumento nas taxas de resisténcia bacteriana aos antimicrobianos utilizados no tratamento da
ITU, igualmente como a prevaléncia de uropatégenos multirresistentes nas infeccdes, representam um
grande desafio para a saide publica no Brasil e no mundo, uma vez que limitam a escolha da terapia
empirica, inadequagdo do tratamento inicial, falha terapéutica e surgimento de ITU recorrente,
ocasionando maior morbidade, mortalidade e custos (SCHREINER, 2006; BARBERINO, 2013).
Diversos estudos t&ém demonstrado a existéncia de uma variacao na prevaléncia de microrganismos que
afetam o trato urindrio, assim como na epidemiologia e nos padrées de susceptibilidade, conforme a
regido geografica, dentro de uma mesma regido e de instituicdo para instituicio (MARTINS;
VITORINO; ABREU, 2010). Portanto, sendo necessdrio o monitoramento do perfil de suscetibilidade
dos uropatégenos prevalentes na ITU, o que permite a detec¢do da resisténcia, auxiliando na selecio
da terapia empirica inicial adequada e eficaz, fazendo implementacdo de medidas de prevengdo a
resisténcia, evitando o uso desnecessdrio de antimicrobianos e o consequente aumento de estirpes

resistentes. Evitando que se torne um desfio a pratica clinica ao seu tratamento.



1.1 Contextualizacio e problematizacao

As infec¢des do trato urindrio (ITU), seja ela comunitaria ou hospitalar, tem sido uma
das causas mais prevalentesde infec¢Oes relacionadas a assisténcia a sadde. A resisténcia
bacteriana nas ITU’s vem sendo mais comum no mundo todo devido ao uso irracional de
antimicrobianos. As fluoroquinolonas ainda é uma opc¢ao de melhor escolha para o tratamento
dessas infec¢des, devido ao seu espectro, no entanto, o seu uso inadequado vem causando uma
altapredominancia de microorganismos resistentesa esses farmacos, tornando o tratamento

dessas infec¢des uma grande e dificil tarefa para a pratica clinica.

1.2 Justificativa

O tema foi sugerido devido ao crescimento da resisténcia bacteriana aos antimicrobianos
utilizados para tratamento das infec¢Oes urindrias, principalmente no ambito ambulatorial. Por
esse motivo, decidiu-se tratar nesse projeto a respeito da resisténcia bacteriana as
fluoquinolonas, como o desafio da pratica clinica no tratamendo das infec¢des urindrias, ja que
sd0 os antimicrobianos de melhor escolha para o tratamento dessa doenca,devido seu amplo
espectro. No entanto, com o seu uso indiscriminado vem se tornando cada vez mais resistente
e dificultando ainda mais a sua utiliza¢ao nas condutas terapéuticas, em especial nas infeccdes
urindrias.

1.3 Hipoétese

HA: Ha influéncia da antibioticoterapia empirica na resisténcia bacteriana as
fluoroquinolonas.
HN: A antibioticoterapia empirica ndo influencia na resisténcia bacteriana as

fluoroquinolonas.



2. OBJETIVOS

2.1 Objetivo geral

Analisar, através de uma revisdo de literatura integrativa, as evidéncias disponiveis na
literatura sobre a resisténcia bacteriana as fluoroquinolonas no tratamento da infecgdo
urindria.
2.2 Objetivo especifico

Identificar através dos dados disponibilizados os fatores predisponentes na resisténcia
as quinolonas e destaca-los, para que de forma educativa, se possa pdr em pratica medidas de
prevengdo e controle junto a uma equipe multidisciplinar, orientando sobre uso correto dos

antibioticos.

3. REFERECIAL TEORICO

3.1 Infeccao

A doenca infecciosa condiz com qualquer doenga clinicamente visivel que seja o resultado de
uma infec¢do. Infeccdo de uma maneira em geral, é a multiplicacdo de um microrganismo no corpo de
um hospedeiro vulnerdvel, ocasionando detrimentos, com ou sem o surgimento de sintomas

clinicamente visiveis e conhecidos (OLIVEIRA et al., 2010).

3.2 Infeccao do trato urinario

A infeccdo do trato urindrio é uma patologia extremamente frequente, que pode aparecer em
todas as idades, em ambos 0s sexos, mas com acometimento maior entre mulheres. E definida por um
quadro infeccioso que desencadeia uma resposta inflamatdria, onde acontece a invasdo e colonizagdo
tecidual de qualquer parte do trato urindrio por microrganismos patogénicos, podendo ocorrer desde da
uretra até os rins (MAIA et al.,2013; OLIVEIRA et al.,2014). Na mulher, a suscetibilidade a ITU se
deve a uretra mais curta e a maior proximidade do anus com o vestibulo vaginal. No homem, o maior
comprimento uretral e maior fluxo urinario sio protetores (OLIVEIRA et al.,2014).

O fluxo urindrio constitui a principal condicdo de defesa do trato urindrio contra a invasao,
fixacdo e multiplicacdo de microrganismos, assim eliminando substancias tdéxicas oriundas do
metabolismo, excretando substincias exdgenas e mantendo o equilibrio hidroeletrolitico do
organismo, eliminando e reabsorvendo dgua e eletrélitos, bem como regulando a osmolaridade, pH e
volume de liquido corporal (COSTA, 2009; ALBINI,2012). Qualquer evento que venha a interromper
o fluxo urindrio normal ou o esvaziamento completo da bexiga, ou ainda, facilitar o acesso de
microrganismos a mesma, favorece a instalacdo do processo infeccioso, predispondo o individuo ao
desenvolvimento de ITU.

Na ITU os agentes etioldgicos geralmente estdo associados a bactérias, na maioria das vezes

gram-negativas, especialmente a Escherichia coli, sendo responsdvel por cerca de 90% das primeiras



infeccdes, podendo ocorrer também o aparecimento de bactérias gram-positivas, € em menor
propor¢do, por virus e fungos. Os microrganismos podem eventualmente atingir o trato urinirio por
trés vias: ascendente, hematogénica e linfitica (BRAOIOS et al., 2009; MAIA et al., 2013;
ALBINI,2012; OLIVEIRA, 2014).

A via ascendente € a principal via de contaminac¢do, por ela o micro-organismo poderd atingir
através da uretra, a bexiga, ureter e o rim. E mais frequente em mulheres (pela menor extensio da
uretra) e em pacientes submetidos a instrumenta¢do do trato urindrio (SCHREINER, 2006). A via
hematogénica ocorre quando a bactéria infecta o aparelho urinario secundariamente, através da corrente
sanguinea, devido a intensa vascularizagcdo do rim podendo o mesmo ser comprometido em qualquer
infec¢do sistémica; € a via preferida para ITU por alguns micro-organismos, sendo também a principal
via das ITU em neonatos. A via linfitica é considerada rara, porém a possibilidade de micro-
organismos alcancarem o rim pelas conexdes linfaticas entre o intestino e o rim e/ou entre o trato
urindrio inferior e superior (ANVISA,2013; RUBIN, 2006; SILVEIRA et al., 2010).

A evolucdo da ITU estd associado a interacdo de fatores de viruléncia, comportamentais e
bioldgicos do hospedeiro . Intimeros fatores de risco podem favorecer a instalagdo do processo
infeccioso, sendo eles: estado imunoldgico (defesas naturais diminuidas ou imunossupressio),
anormalidades morfofuncionais do trato urindrio, adquiridas ou congénitas, idade, nimero de
infeccdes anteriores, intervalo de tempo desde o ultimo episédio, comprimento da uretra,
contaminacdo fecal, infec¢des genitais, incapacidade em esvaziar por completo a bexiga (associada a
condicdes como a gestacdo, distirbios neurolégicos, Gota), fluxo urindrio obstruido, instrumentagdo
do trato urindrio (cateterismo, procedimentos cistoscopios), diabetes, habitos de higiene inadequados e

Infec¢des Sexualmente Transmissiveis (IST) (ANVISA, 2010; COSTA et al., 2010; PEREIRA, 2011).

3.3 Classificacao das infeccoes do trato urinario

As ITU’s podem ser classificadas em complicadas ou ndo complicadas. As ITU’s ndo
complicadas s@o prevalentes em individuos do sexo feminino, que ndo apresentem alteracdes
anatdmicas e funcionais do trato urindrio e imunoldgicas, que ndo estejam gravidas, sem o uso de
cateteres urindrios e sdo adquiridas na comunidade (VIEIRA-NETO, 2003; SILVEIRA et al., 2010;
AJZEN, 2011; MAIA et al., 2013).

As principais manifestacdes clinicas observadas na ITU ndo complicadas sdo, polacitria,
distria, urgéncia miccional, dor supra pubica, urina turva (pela presenca de pitria) e/ou avermelhada
(pela hematuria) que causam grande desconforto e duracio da sintomatologia em média por seis dias
(RODRIGUES; BARROSO,2011; FROTA et al.,2007).

As ITUs complicadas estdo geralmente associadas a fatores de risco que comprometem o trato
urindrio do individuo (RORIZ-FILHO et al.,, 2010), como causas obstrutivas, anormalidades
estruturais e funcionais do trato urindrio, uso de cateter de demora ou qualquer tipo de instrumentagao

e procedimentos invasivos do trato urindrio, imunossupressdo, uso de diafragma e da geleia



espermicida como métodos contraceptivos, doencas prostdticas, gravidez, menopausa, transplante e
idade avancada(HEILBERG,2003; ANVISA, 2010).

Infecgdes complicadas dispde de maior risco de falha terapéutica e ocorréncia de uropatdégenos
multirresistentes (VIEIRA-NETO, 2003;). Essas complicacdes podem ser assintomdticas ou
sintomdticas que provocar sepses, pois estas sdo causadas por microrganismos com um vasto espectro
de acdo, uma menor taxa de tratamento e com possibilidade de reincidéncia (SMELTZER; BARE,
2002; HEILBERG,2003). Podem ainda ser classificadas de acordo com a sua localiza¢do no aparelho
urindrio em inferiores e superiores. As inferiores incluem a prostatite (inflamagdo da prostata), cistite
(infecg¢do da bexiga) e a uretrite (infeccao da uretra). As superiores que sdo menos comuns consistem
na pielonefrite aguda ou cronica (infec¢do em um ou de ambos os rins), abcessos renais, nefrite
intersticial e também a ureterite (infeccdo dos ureteres) (MARTINS; VITORINO; ABREU, 2010;
PEREIRA, 2011).

A cistite ocorre com a aderéncia da bactéria a bexiga. Mas comuns em mulheres devido a sua
uretra ser mais curta. Seus principais sintomas sdo a ardéncia ou dor para urinar (disudria), a urgéncia
para urinar o gotejamento apds a mic¢ao (sintomas também comuns em outras doengas uroldgicas), e
ainda podem acontecer dor na parte baixa do abdomem (regido supra puibica), urina avermelhada ou
mais escura, com odor desagraddvel forte, sangue visivel na urina e febre (OLIVEIRA,2014;
KLOSOWSKI,2012).

Pielonefrite € definida pela invasdo e aderéncia de bactérias nos rins, que desencadeia uma
resposta inflamatéria (MAIA et al., 2010). E uma infeccdo mais grave, geralmente a pessoa apresenta
dor na parte alta e lateral das costas, correspondente a localizacdo do rim afetado, tem febre alta, muito
mal-estar, nauseas e vomito (RORIZ-FILHO et al., 2010; FLORES- MIRELES et al., 2015).

ITU’s ndo tratadas ou curadas, podem resultar em graves sequelas e complicacdes em longo
prazo, podendo desenvolver cicatrizes renais, insuficiéncia renal crdnica e em casos mais severos

provocar a morte (KOCH,2003; MARTINS; VITORINO; ABREU, 2010).

3.4 Principais agentes etioldgicos

As etiologias da ITUs dependem de fatores subjacentes, quer sejam do tipo geografico ou
epidemioldgico, como a idade, o sexo, a existé€ncia de patologias de base, como diabetes, ou por
manobras instrumentais, como a cateterizagdo urindria. O agente etiolégico mais frequente nas ITUs é
E. coli, sendo que outras bactérias sdo frequentemente isoladas, como Klebsiella spp., outras
Enterobacteriaceae e Staphylococcus saprofiticus. A ITU é a infeccdo bacterianamais comum no
ambito comunitario, a seguir as infec¢des respiratorias. Sao mais frequentes na mulher que no homem
(CORREIA,2007).

Quando a ITU é adquirida em ambiente hospitalar, em pacientes internados, os agentes
etioldgicos sdo bastante variados, com predomino das enterobactérias e redugdo na frequéncia de E.

coli(embora ainda seja a primeira causa) e crescimento de Proteus sp., Enterobacter sp., Pseudomonas



aeruginosa, Klebsiella sp.,Enterococcus faecalis e de fungos, com destaque para Candida sp. J4 em
pacientes com ITU complicada e de repeticdo tem aumentado a incidéncia de microrganismos
produtores de B-lactamase de espectro estendido (ESBL) incluindo a prépria E.coli multirresistente o
que dificulta o tratamento da ITU e exige a utilizacdo de antibidticos de largo espectro com

frequéncia cada vez maior (RORIZ-FILHO,2010; ALBINIL,2012)

3.5 Antimicrobianos

Os agentes antimicrobianos sdo substincias sintéticas ou naturais que agem sobre
microrganismos impossibilitando o seu crescimento ou causando a sua destruicdo. Dos tipos de
antimicrobianos os antibidticos s@o as classes de medicamentos mais prescritos e mais utilizados.
Podem ser classificados como bactericidas, quando causam a morte da bactéria, ou bacteriostaticos,
quando promovem a inibicdo do crescimento microbiano (WALSH, 2003).

Os antibidticos estdo inseridos sendo considerada a segunda classe de droga mais utilizada
sendo responsdvel por 20 a 50% das despesas hospitalares. E prescrita em larga escala em
atendimentos ambulatoriais e também como automedicacdo. Esta ampla utilizacdo de antimicrobianos
pode afetar de forma significativa ndo somente a microbiota do paciente que o utiliza, mas também a
ecologia microbiana dos outros pacientes. Por conta dessa utilizacdo vem surgindo bactérias

multirresistentes a essa classe (MOTA, 2010).

3.6 Mecanismos de acao dos antimicrobianos

Os antimicrobianos possuem diversos alvos especificos, baseados na estrutura bacteriana e
podem atingir a inibi¢do da biogénese da parede celular (B — lactdmicos e glicopeptideos), inibi¢do da
sintese proteica (macrolideo e tetraciclina), interferéncia na sintese de 4dcidos nucléicos (quinolonas e
rifampicina) e modificagcdo da estrutura da membrana (polimixina) (GUIMARAES et al., 2010;
OLIVEIRA et al., 2011).
Figura 1 — Mecanismo de a¢@o dos antimicrobianos
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3.6.1 Inibicdo da sintese da parede celular

A parede celular microbiana é alvo atraente para a acdo de inimeros antibidticos. A parede
celular da bactéria é formada por peptideoglicano. A penicilina e outros antibiéticos impossibilitam a
sintese completa dele, como resultado enfraquece a parede celular e a célula sofre lise. Como as
células humanas nio possuem peptideoglicano, a penicilina possui baixa toxicidade para a célula do
hospedeiro. A sintese dos componentes do peptideoglicano é afetada por antibidticos B-lactimicos

(penicilinase,cefalosporinas) (VASCONCELOS; REBOUCAS.,2010).

3.6.2 Inibicao da sintese proteica

A biossintese de DNA, RNA e proteinas envolve um niimero de reagdes bioquimicas
complexas. Como a sintese proteica € uma caracteristica comum a todas as células, tanto as
procariontes quanto as eucariontes, ndo € um alvo para a toxicidade seletiva. Porém esta sintese é
diferente entre as bactérias e as células do hospedeiro, pois existem diferencas entre seus ribossomos,
os coeficientes de sedimentacdo sdo, respectivamente, 70S e 80S, o que permite acdo seletiva
dos amino glicosideos. Vérios antibidticos realizam suas inibitérias interferindo com as diversas
etapas de sintese proteica, como a estreptomicina, tetraciclinas, cloranfenicol e rifamicina, por

exemplo (MOTTA,2010; BACTISTA, 2013; VILELA,2009).

3.6.3 Alteracao da permeabilidade da membrana celular

Vérios antibidticos, em particular os polipeptidicos, proporcionam alteracdes na
permeabilidade da membrana plasmdtica. As polimixinas rompem os fosfolipidios, destruindo a
caracteristica normal de permeabilidade da membrana, deixando escapar substincias essenciais das

células, causando morte celular (MOTTA,2010; BACTISTA, 2013).

3.6.4 Inibicao da sintese de acidos nucleicos

Alguns antibidticos que interferem em um complexo enzimdtico importante nos processos de
replicacdo de DNA e transcricdo em microrganismos, inibindo enzimas bacterianas como DNA girase
e Topoisomerase 1V, alterando sua conformacio, inibindo suas fungdes de compactacdo da molécula
de DNA e a separacfo as duas novas moléculas de DNA interligadas, que sdo produto da replicacdo do
DNA pré-existente, respectivamente. Promovendo ainda, um efeito toxico para a célula (VILELA,2009;

MOTTA,2010; BACTISTA, 2013).


https://www.infoescola.com/reino-monera/bacterias/
https://www.infoescola.com/farmacologia/penicilina/
https://www.infoescola.com/farmacologia/cefalosporinas/
https://www.infoescola.com/biologia/dna/
https://www.infoescola.com/biologia/dna/
https://www.infoescola.com/bioquimica/sintese-de-proteinas/
https://www.infoescola.com/biologia/procariontes/
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https://www.infoescola.com/farmacologia/tetraciclinas/
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3.6.5 Inibicao da sintese de metabélitos essenciais ( acido félico)

A seletividade desses antimicrobianos é uma consequéncia do fato de que bactérias nao podem
usar dcido félico pré-formado e precisam sintetizar seu proprio acido folico. Contrariamente, celulas

de mamiferos usam 4cido félico obtidos a partir do alimento.

3.7 Mecanismos de resisténcia bacteriana aos antimicrobianos

Nas tltimas décadas, o aparecimento de novos fidrmacos mais resistentes as infeccdes
bacterianas transformaram o tratamento médico. Na qual ocorreu reducdo de mortalidade por doengas
bacterianas. Encontra partida, a propagacdo do uso de antibidticos rapidamente fez com que as
bactérias aumentassem defesas relacionadas aos agentes antimicrobianos. (OLIVEIRA,2014). Essa
resisténcia pode ser vista como fendmeno natural, biolégico e complicado da defesa dos
microrganismos a modificagdes no seu meio ambiente. (SILVEIRA, 2010; OLIVEIRA,2014)

Os mecanismos de resisténcia bacteriana podem ser visto como um fenémeno intrinseco (ou
natural) ou adquirido. Ocorrem inativacdo enzimdtica, modificacio do alvo, bomba de efluxo,
alteracdo da permeabilidade da membrana. A intrinseca resiste a agdo de um dado antibiético como
consequéncia de uma caracteristica funcional ou estrutural prépria de dada espécie. (OLIVEIRA,2014;
COSTA,2007). Na adquirida ela resulta de mutacdes as quais podem ocorrer durante a replicagdo
celular ou serem impelidas por intermédio de agentes mutagé€nicos como radiagdes ionizantes e nao
ionizantes, agentes alquilantes ou espécies reativas de oxigénio ou adquiridas pela aquisicao de
material genético exdgeno como a transformacao, a conjugagao e a transducgao bacteriana. (CAUMO et
al., 2010; FARIA, 2010; TODAR,2011; TORTORA; FUNKE; CASE, 2012; BAPTISTA, 2013;
COSTA,2007).

Figura 2 - Mecanismos de resisténcia bacteriana e seus respectivos locais de acao
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3.7.1 Alteracao da permeabilidade da membrana

Essa altecao da membrana estd associada a permeabilidade limitada que constitui uma
propriedade da membrana celular externa de lipopolissacarideo das bactérias Gram-negativas

A permeabilidade destas membranas consiste na presenca de proteinas especiais denominadas
de porinas, que criam canais para a passagem de substancias para o espago Peri plasmético e, assim,
para o interior da célula. As porinas sdo utilizadas na aquisi¢@o de resisténcia bacteriana, uma vez que
qualquer alteragdo estrutural especifica torna o antimicrobiano incapaz de penetrar na célula
bacteriana.

Tal caracteristica confere as gram-negativas uma resisténcia intrinseca a eritromicina,
penicilina, vancomicina e clindamicina e pela resisténcia de Pseudomonas aeruginosa ao trimetoprim,
devido a sua permeabilidade limitada. Modificacdes genéticas nestas proteinas diminuem a entrada do
farmaco no interior da bactéria promovendo a resisténcia a antibidticos (CAUMO,2010; COSTA,

2007).

3.7.2 Inativacdo ou degradacio enzimatica

E a resisténcia de maior importincia enzimdtica, onde acontece a inativagio ou degradagdo do
antibidtico através da acdo de enzimas, tendo como exemplo os aminos glicosideos ¢ as f-lactamases.
Enzimas essas responsdveis pela hidrolise do anel beta- lactdmicos presentes na estrutura quimica dos
antimicrobianos, como a cefalosporinas e as penicilinas, tornando-os inativos.

Em bactérias gram-negativas, as beta-lactamases sdo produzidas e secretadas no espago
periplasmatico e sdo as principias responsaveis por produzirem a resisténcia clinicamente significativa
aos antimicrobianos. Ja em bactérias gram-positivas, as beta-lactamases sdo secretadas para o meio
extracelular e sdo menos ativas do que as beta-lactamases produzidas pelas bactérias gram-negativas

Os grupos de antibidticos totalmente sintéticos como fluoroquinolonas, apresentam menor
probabilidade de ser alvo desse tipo de mecanismo, embora possam ser neutralizados de outras formas

(COSTA, 2007).

3.7.3 Modificacao do alvo

A modificacdo do alvo pode ser resultado da aquisi¢cdo de genes ou de uma mutacdo. Deste
modo ocorre uma alteracdo do alvo original, isto é, local de ligacdo do antibidtico a bactéria,
impossibilitando deste modo a ligagdo do farmaco ao local de acdo. Este é provavelmente um dos

mecanismos mais especificos de resisténcia, ocorrendo frequente em vdrias bactérias para



antimicrobianos como [-lactidmicos, cloranfenicol, rifampicina, quinolonas, glicopéptidos e

macrolideos (AJZEN, 2011;COSTA,2007).

3.7.4 Bomba de efluxo

E um dos tipos de resisténcia bacteriana que resulta da atividade de proteinas que promovem o
efluxo do antibiético do meio intracelular para o meio extracelular, presenciando uma diminuicdo da
sua concentracdo no interior da célula. Este processo é feito por transporte ativo, ou seja, com gasto
energético (COSTA, 2017).

Esse mecanismo foi observado em antibidticos do tipo tetraciclina, mas também é responsavel
pela resisténcia a praticamente todas as principais classes de antibiéticos. A resisténcia as tetraciclinas

codificada por plasmideos em Escherichia coli resulta deste efluxo ativo (ANVISA, 2008).

3.8 Quinolonas e fluoroquinolonas

As quinolonas fazem parte de um grupo de antimicrobianos, utilizado em inimeras variedades
de infeccdes como tratamento de escolha ou alternativa, tanto em nivel hospitalar, quanto fora desse
ambiente. O surgimento e o aumento da resisténcia as quinolonas restringiram seu uso em alguns casos.

Sao bem absorvidas pelo trato gastrintestinal superior. A biodisponibilidade é superior a 50%
e o pico sérico é atingido em 1 a 3 horas apds a administragdo. Os alimentos ndo reduzem
substancialmente a absorcdo, mas retardam o pico da concentragdo sérica. A ligacdo protéica estd
normalmente entre 15 e 30%.

O volume de distribuicdo geralmente € alto. As concentragdes na prostata, fezes, bile, pulmao,
neutréfilos e macrofagos excedem as concentragdes séricas. J4 as concentragdes na saliva, 0ssos, e
liquido cérebro espinhal sdo menores que as plasmadticas.

As novas quinolonas como a levofloxacina, atingem altas concentragdes séricas, concentragao
maxima de 4mg/L, apés 500mg por via oral. A area sob a curva € elevada. Possui meia-vida de 7 a 8
horas, podendo ser administrada tanto por via endovenosa, como oral, uma tnica vez ao dia. A ligacdo
protéica é de 20 a 30%, sendo a eliminacdo predominantemente renal, 80 a 90%.

A descoberta da primeira quinolona de uso clinico, o 4cido nalidixico foi acidentalmente
descoberto por Lesher no ano de 1962, através de uma sintese de um composto antimaldrico, a
cloroquina. Naquele tempo, representava uma boa escolha terapéutica para ITU’s, pois mostrava
atividade suficiente contra bactérias gram-negativas aerdbia. Contudo a atividade limitada as
enterobactérias e o fato de ndo alcangar concentragdes séricas adequadas limitaram a sua indicac¢do
para tratamentos de ITU’s nao complicadas (MACHADO,2009; ANVISA,2010).

No inicio dos anos 80, com o acréscimo de um 4tomo de fldor ao anel quinoldnico, surgiram
as fluoroquinolonas (principal representante: ciprofloxacina), a qual veio aumentar seu espectro, para

os bacilos gram-negativos e boa atividade contra alguns cocos gram- positivos, pouca ou nenhuma



acdo sobre Streptococcus spp., Enterococus spp. e anaerébios. Este foi um dos principais motivos para
o desenvolvimento das novas quinolonas: levofloxacina, gatifloxacina, moxifloxacina e gemifloxacina
(MACHADO,2009; ANVISA, 2010).

As fluoroquinolonas s3o agentes antimicrobianos bactericidas comumente usados em
ambientes ambulatoriais e hospitalares. Sua prescricio ¢ facilitada por uma excelente
biodisponibilidade oral associada a um bom perfil de tolerabilidade. Além disso, seu amplo espectro
antibacteriano é um bom recurso para tratar algumas infec¢des que ocorrem na prética ambulatorial. No
entanto, seu uso disseminado expde o rdpido surgimento de resisténcia bacteriana e o surgimento de
efeitos colaterais que, embora raros, podem ser graves. Suas principais indicacdes sdo infeccdes

urindrias e digestivas (diarreia bacteriana, febre tifoide) (COSTA, 2010; ALBINI, 2012).

3.8.1 Mecanismos de acao das Quinolonas

As quinolonas inibem a atividade da DNA girase ou topoisomerase Il e da DNA
topoisomerase [V, enzima essencial a sobrevivéncia bacteriana. Quando ocorrem a inibicdo dessas
enzimas interfere na sintese de 4cidos nucléicos resultando na morte da célula. Nesse caso para as
quinolonas executar seus efeitos antimicrobianos elas sdo transportadas para o meio interno da célula
por meio de um processo de difusdo simples. Seu mecanismo de ag@o consiste na inibicdo das enzimas
chaves para transcricdo, construcdo e replicacdo de ADN de células bacterianas: topoisomerase de
ADN 1II, DNA girase e DNA topoisomerase IV. Essas enzimas pertencem a familia das
topoisomerases tipo IIA e sdo, cada uma delas, das subunidades: GyrA e GyrB para DNA girase, ParC

e Stop para topoisomerase I'V.

Figura 3 — Mecanismo de a¢@o das Quinolonas
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As enzimas contribuem para o desenrolamento do DNA que € necessario para isso ter sucesso.

Esta enzima também participa da segregacdo de cromossomos apds a triagem celular. As



topoisomerases tipo II-A introduzem um par de cortes na fita simples de DNA, unindo-se
covalentemente a extremidade 5 'formando Complexo topoisomerase de DNA, que relaxa o
supercoiling da dupla hélice. As quinolonas se ligam ao complexo, prendendo a0 mesmo tempo no
DNA, o que resulta na inibi¢cdo da replicacdo. Este novo complexo terndrio, DNA- Topoisomerase-
Quinolona, bloqueia 0 movimento do garfo replicacdo e dos complexos transcricionais, coibindo o

crescimento bacteriano e causando eventualmente morte celular MACHADO, 2009; COSTA, 2010).

3.8.2 Mecanismos de resisténcia bacteriana as Quinolonas

A resisténcia bacteriana as quinolonas se resume em dois mecanismos que sdo: diminui¢ao do
acumulo da droga no interior da bactéria(bomba de efluxo) e a modificacdo no alvo das quinolonas por
conta das mutagdes que ocorrem nas topoimerases.

A DNA-girase torna a molécula de DNA compacta e biologicamente ativa. Ao inibir essa
enzima, a molécula de DNA passa a ocupar grande espago no interior da bactéria e suas extremidades
livres determinam sintese descontrolada de RNA mensageiro e de proteinas, determinando a morte das
bactérias. A atividade das fluorquinolonas é reduzida em presenca de pH 4cido, fons magnésio e
inoculo muito grande. Apresentam efeitos para o antibidtico prolongado e meias-vidas relativamente
longas. A resisténcia das quinolonas é desenvolvida através de mutagdes, ocasionando diminuicdo de

afinidade das girases ou de sua permeacdo através da parede celular bacteriana. (AJZEN,2011).

Figura 4 — Mecanismo de Resisténcia as Quinolonas

Fonte: Adaptado de CHAVEZ-JACOBO et al., 2015.



3.9 Diagnostico clinico e laboratorial

O diagnéstico de ITU de forma geral estd baseado na presenca de bacteritiria e em conjunto
com os sinais e sintomas que mostrem progndsticos de inflamacado dos segmentos do trato urindrio
(RORIZ-FILHO, 2010). A infec¢do do trato urindrio baixo (cistite), quando sintomadtica, exterioriza-se
clinicamente pela presenga habitual de distria, urgéncia miccional, polacidria, dor em baixo ventre,
arrepios ou calafrios, com presenga ou nao de dor lombar e febre (neste caso nao é comum). Podem
ainda fazer parte do quadro clinico indisposicdo e mal-estar. Em pessoas idosas é comum dor
abdominal ou distirbio de comportamento na ITU. Criangas tem como principal sintoma dor
abdominal e em recém-nascidos, o diagnéstico clinico de ITU se torna suspeito quando ocorre a
presenca de ictericia fisiolégica prolongada agregada a perca de peso.

O aspecto da urina também pode trazer informagdes valiosas: urina turva (pela presenca de
piuria) e/ou avermelhada (pela presenca de hematiria), causada por cdlculo e/ou pelo préprio processo
inflamatdrio. A infeccio do trato urindrio alto (pielonefrite), que geralmente se inicia como um quadro
de cistite, e € habitualmente acompanhada de febre — geralmente superior a 38 graus centigrados — de
dor lombar e calafrios, uni ou bilateral. Esta triade febre mais calafrios mais dor lombar estd presente na
maioria dos quadros de pielonefrite. A dor lombar pode se irradiar para o abdémen ou para o (s) flanco
(s) e, mais raramente, para a virilha, situacdo que sugere mais fortemente a presenca de cédlculo, com
ou sem infecc¢do, na dependéncia da presenca dos outros sintomas relacionados. Os sintomas gerais de
um processo infeccioso agudo podem também estar presentes, e sua intensidade varia de acordo com a
gravidade da pielonefrite. A maioria dos pacientes com pielonefrite refere histéria prévia de cistite,
geralmente detectada nos tltimos seis meses (HEILBERG, 2003; LOPES, 2005; VILELA, 2009).

A urocultura € tida como padrio-ouro para o diagndstico de infeccdes urindrias. Sendo o
exame mais indicado em casos de pacientes com sintomas de frequéncia ou disuria, urgéncia miccional
e em assintomdticos de alto risco para o seguimento da terapia antimicrobiana (SANTANA et al,,
2012; ALBINI 2012; AJZEN,2011). Na qual dispde de resultados quantitativos e qualitativos e auxilia
ainda, na identificacdo do agente etiolégico e o estudo do seu perfil de susceptibilidade aos
antibioticos através do Teste de Sensibilidade aos Antimicrobianos (TSA) ou o antibiograma, como é
habitualmente reconhecido (CRISTINA et al., 2007; AJZEN, 2011).

O resultado do TSA determina o grau de suscetibilidade das diferentes espécies bacterianas
aos antimicrobianos mais utilizados na pratica clinica (MARTINS; VITORINO; ABREU, 2010),
fundamental para a avaliacdo do progndstico e direcionamento do processo terapéutico a ser adotado,
prevenindo assim o fracasso terapéutico (MORENO, 2002).

Em nivel ambulatorial ou consultério as fitas reagentes sdo bastante dteisna triagem de casos
agudos suspeitos de ITU. Elas detectam esterase leucocitdria (indicativa de pidria) ou atividade

redutora de nitrato (AJZEN,2011; OLIVEIRA,2014)



Na avaliag@o laboratorial os exames de urina rotina (urindlise, EAS) e a bacterioscopia pelo
Gram de gota de urina ndo centrifugada, quando alterados, atestam o diagndstico de ITU. Porém, a
confirmacdo diagndstica € feita pela cultura da urina, mostrando proliferacdo bacteriana em valores
acima de 100.000 UFC. Outros exames laboratoriais, como PCR e hemograma, podem estar normais
ou apresentarem alteracdes indicativas de infeccao bacteriana aguda, principalmente nas pielonefrites e

em criangas de pouca idade (SILVA, 2014).

3.10 TRATAMENTO

O tratamento da ITU implica no alivio dos sintomas, a erradicacdo do agente infeccioso e o
reconhecimento dos pacientes de alto risco a desenvolver lesdes renal. O correto diagndstico e o inicio
imediato do tratamento sdo cruciais na prevencdo do dano renal. Antitérmicos e analgésicos sdo
empregados nas doses usuais. Se houver distria intensa, pode ser usado antiespasmddico. Nas criancas
mais nova deve-se estar atenta para a deteccdo precoce dos sinais ou sintomas de febre. Nos casos de
baixa aceitacdo por via oral ou nas desidratacdes, a reidratacio deve ser imediatamente feita,
inicialmente por via oral e, se necessario, por via parenteral (SILVA et al.,2014).

Deve-se iniciar o tratamento de forma empirica em pacientes que apresente sintomas clinicos
de ITU observando a idade e o estado geral do paciente. Antes que se obtenha o resultado dos exames
bacteriol6gicos, que embora sejam de extrema importancia para a orientacdo da terapia a ser praticada,
ndo ha como se obter o resultado em tempo agil. A forma empirica e aplicada para que a demora no
tratamento ndo cause complicacdes. Se em 03 ou 04 dias que é o esperado para ocorra a recuperagio
clinica, demonstrar falha terapéutica, o resultado da urocultura deve ser avaliado (COSTA, 2009;
AJZEN,2011).

Em ITU ndo complicada os antimicrobianos mais adequados sdo nitrofurantoina e
norfloxacina, pois atingem altas concentracdes na urina, podendo também ser utilizados a
cefalosporinas de 1* geracdo (cefalexina), sulfamidas (principalmente a associagdo
sulfametoxazol+trimetoprima), penicilinas e aminopenicilinas (amoxicilina, ampicilina) (ANVISA,
2002). Para as ITUs complicadas, o mais utilizado € o ciprofloxacina, pois atinge altas concentracdes
sanguineas e teciduais. As quinolonas estdo entre os antimicrobianos mais utilizados no tratamento de

ITU (ANVISA, 2002).

4. CONSIDERACOES METODOLOGICAS

4.1 Tipo de pesquisa

Trata-se de uma revisdo integrativa (RI) a qual serd realizada de acordo com a questao
temdtica, com a elaboracdo da pergunta norteadora, e o estabelecimento dos critérios de
inclusdo e exclusdo das referéncias, dos trabalhos cientificos e selecdo dos artigos, andlise

criteriosa, e discussdo dos resultados acerca do tema a ser abordado. O levantamento das



publicacdes a serem indexadas, serd realizado no percurso da producdo do trabalho, de acordo
com o cronograma proposto € com o objetivo de buscar publicacdes mais recentes sobre a
tematica, através de referéncias disponibilizadas na biblioteca da FACENE, e da busca on-line
através das bases de dados como, Lilacs, Scielo, etc, utilizando os seguintes descritores:
Infec¢do urindria; Antimicrobianos; Resisténcia bacteriana; Resisténcia as fluoroquinolonas.

A opcdo pela revisdo integrativa baseou-se no fato de que ela tem a finalidade de
proporcionar conhecimento e juntar resultados de pesquisas sobre o tema, fazendo com que se
obtenham conhecimentos mais aprofundados acerca do assunto tratado. Esse método concebe
basicamente um recurso da Prética Baseada em Evidéncias (PBE) no qual, contribui para
adquirir maior conhecimento da teoria e assim aplicar a conduta correta na prética.

Serdo adotados os critérios de inclusdo para selecao dos artigos: textos na integra que
abordassem o tema referido e com resumos publicados no periodo entre 1998 a 2018, de acesso
livre e disponiveis nas bases de dados, sempre realizando busca para atualizacdo. E como
critérios de exclusao, artigos nao disponibilizados na integra, com acesso restrito, resumos,
editoriais ou sem coeréncia com a temdtica a ser abordada, ou que o periodo de publicacdo

esteja antes de 1998.

5. RESULTADOS E DISCUSSOES

Em uma busaca inicial obteve o numero de 25 estudos dos descritores ultilizados, 12
estiveram habituados para realizar a leitura do titulo(1* etapa) e, destes foram excluidos oito
apos a leitura dos resumos (2% etapa),os mesmos ndo cumpunham intelgralmente aos critérios
de inclusdo Ademais, inclusos para a leitura na integra (3 etapa) o total de quatro artigos que
seguiram totalmente os critérios de estudos e o mesmo objetivo desta pesquisa CHAVEZ-
JACOBO, V.M.ET AL.2015; SOUZA,R. B.,ET AL 2010; LOPES, A.A., ET AL.,1998;
MENDES, N.A., ET AL.,2014.

1* etapa
2% etapa

25 artigos iniciais Permaneceram 12

8 excluidos :
para leitura do titulo

Excluidos 8

3% etapa

4 artigos

selecionados para

estudo final.



A amostra final desta revisdo foi constituida por quatro artigos cientificos, selecionados pelos
critérios de inclusdo previamente estabelecidos. Destes, um foi encontrado na base de dados LILACS
e trés na SCIELO. O quadro 1 representa as discriminagdes de cada um dos artigos. Dessa forma,
pode-se perceber a iniciagdo de artigos cientificos publicados sobre o tema sugerido, uma vez que se
trata de uma metodologia enraizada na Prdtica Baseada em Evidéncias (PBE), que se encontra em
franco desenvolvimento nio apenas na farmicia, mas em todas as disciplinas da 4rea da sadde. Nesse
contexto, aborda-se o conceito e as fases que constituem uma revisao integrativa, como instrumento da

PBE.

Quadro 1. Artigos levantados nas bases de dados LILACS e SCIELO sobre revisdo integrativa.

- - - - -

Determina a resisténcia

Resisténcia bacteriana a . .
bacteriana a quinolonas em

quinolonas:determinantes

. .. CHAVEZ- determinantes codificados em
. codificados em plasmidos ..
Scielo JACOB,V.M.,ETAL REB 34(1): 4-9,2015 plasmideos
Analisa o mecanismo de
Mecanismo de resisténcia Revista UNINGA resisténcia bacteriana dos
bacteriana a antibidticos na Oliveira,A.L.D.,ET reviewvol.20,n3,pp.65- antibidticos na infecgdo
Lilacs infecgdo urinaria AL 71(Out-Dez 2014) urindria
Aumento da frequéncia de
resistencia a norfloxacina e Avalia 0 aumento da
ciprofloxacina em bactérias Rev Ass Med Brasil 1998; resisténcia bacteriana as
Scielo isoladas em uroculturas LOPES,A.A.,ETAL  44(3): 196-200 quinolonas
configura como estudo
Incidéncia de Escherichia coli Boletim informativo epidemioldgico aincidencia de
resistentes a quinolonasem MENDES,A.N.,ET  Geum,v.5,n.3,p.52-57 cerpas resistentes a clase das
Scielo infecgdes do trato urindrio AL jul./set.2014 quinolonas nas ITU's )

No estudo de Chavez- Jacob (2015), descreve os determinantes de resisténcia codificados em
plasmideos representam uma fonte continua de mecanismos evolutivos das bactérias que permite
neutralizar o efeito t6xico das quinolonas.

Oliveira (2014), diz que o combate a resisténcia bacteriana é um problema de satdde publica
mundial e deve ser abordado sob varios aspectos. Com isso ele faz uma analise a partir da revisdo
realizada comprova-se que com o passar dos anos as bactérias vem desenvolvendo rapidamente formas
de escapar dos antimicrobianos e se instalarem com maior facilidade no hospedeiro, prejudicando-o e
dessa forma e levando a quadros de infecgdes que variam de baixa a alta gravidade. Esse fato é
preocupante, pois a ciéncia pode estar perdendo a guerra contra 0s micro-organismos.

Lopes (1998), enfatiza que o ndo é possivel avaliar, diretamente, os fatores que atua no
aumento da resisténcia das bactérias estudadas as quinolonas. Entretanto, os dados exixtentes na
literatura recomenda que o uso prévio de quinolonas exerce um importante papel no crescimento de

bactérias resistentes a essa classe.



6 CONSIDERA COES FINAIS

A partir da andlise das informacdes analisadas nesta revisdo, fica evidenciado que a infec¢cdo
do trato urindrio é um patologia constante na populacdo e acomete individuos de ambos sexo e faixa
etdria, apesar disso as mulheres sdo as que mais sofrem com esse tipo de infeccao. O presente estudo
procurou mostrar que o uso indiscriminado de antibidticos é um dos fatores mais terminante para o
surgimento de cepas bacterianas resistentes a multiplas dorgas. Na qual se destaca a classe das
quinolonas. O uso indiscriminado desses no tratamento de infec¢des do trato urinario representa um
desafio no seu tratameto. Sendo necessario desenvolver estudos que estabelecam a prevaléncia dos
uropatdgenos locais, assim como seu parfil de sensibilidade. Esse porcesso leva a escolha correta dos
antibidticos mais adequados entre as varias opgdes terapéuticas.

Diante do mostrado, € necessdria a concientizagdo urgente da popula¢do quanto aos perigos do
seu uso de forma incorreta. E assim fazer com que a populagio e as equipes de saide entenda que para
fazer uso € importante a utilizacdo de estudos sistemadticos do uso dos antimicrobianos. O objetivo
deste trabalho foi abordar através de uma revisdo de literatura a atual visdo sobre a problemdtica da
resistécia bacteriana, debatendo medidas importantes para sua reducdo de forma que a populacdo

entenda o qudo melindrosa € essa condigdo.
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