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ResUMo

 As infecções nosocomiais em Unidade de Terapia 
Intensiva Neonatal são de grande preocupação para pro‑
fissionais da área de saúde, por ainda terem altos índices 
de morbimortalidade. Este trabalho objetivou realizar 
uma revisão bibliográfica de artigos científicos analisan‑
do as principais infecções neonatais e seus respectivos 
fatores de riscos, bem como os agentes etiológicos, diag‑
nóstico e tratamento. Portanto, a redução das infecções 
nosocomiais neonatais constituem um objetivo cons‑
tante nas atividades dos profissionais de saúde, sendo 
fundamental uma equipe treinada e atenta às mudanças 
sutis e rápidas que prenunciam infecções, propiciando, 
assim, uma maior qualidade na assistência à saúde pres‑
tada pela instituição.
 Palavras‑chave: Recém‑nascido. Infecção hospitalar. 
Fatores de riscos. Tratamento.

inTRodUção

 A Infecção Hospitalar (IH) é definida como doença 
adquirida após a admissão do paciente e que se mani‑
feste durante a internação ou após a alta, quando puder 
ser relacionada com a internação ou procedimentos hos‑
pitalares. Essa pode ser causada por um vírus, bactéria, 
fungo ou parasita que não estava incubada à admissão 
hospitalar (GARNER et al, 1988; PETER & CASHORE, 1990; 
NELSON,1992; BRASIL, 1998).
 As infecções hospitalares do recém nascido são ad‑
quiridas durante a passagem pelo canal do parto (fon‑

te materna) ou no período da sua internação (ambiente 
hospitalar, equipamento ou equipe de saúde), exceto ad‑
quiridas por via transplacentária ou associadas à rotura 
de membrana amniótica por período superior a 24 horas 
antes do parto (SILVA et al., 2008). As que se manifestam 
após as primeiras 48 e 72 horas de vida, são denominadas 
neonatais (GOLDMANN, 1989; BRASIL, 1998).
 Durante o nascimento, o recém nascido é colonizado 
pela microbiota materna durante a passagem pelo canal 
do parto. Desta maneira, há diferenças significativas na 
rapidez da colonização e também nos tipos de microrga‑
nismos quando associados ao parto cesárea e ao normal, 
sendo a colonização mais lenta e rápida, respectivamente 
(BRASIL, 1998).
 A exposição do recém nascido à vida extra‑uterina o 
favorece ao contato com agentes infecciosos. Entretanto, 
o recém nascido apresenta uma imaturidade imunológica 
que agrava este contato e o torna mais suscetível ao de‑
senvolvimento de IH (CALIL et al., 2001).
 Neste cenário, as infecções pós‑natais são comuns 
e associadas ao maior contingente de óbitos (SILVA et 
al.,2008).
 As taxas de infecção hospitalar em unidades neo‑
natais variam de acordo com características de infra‑es‑
trutura e recursos humanos da unidade de tratamento, de 
fatores relacionados ao recém‑nascido e dos métodos de 
diagnóstico e tratamento utilizados (ADAMS‑CHAPMAN & 
STOLL, 2002; STOLL et al.,2002). Estudos têm demonstra‑
do taxas variando entre 8,4 a 26% (SOHN et al., 2001; 
SCHWAB et al., 2007) e forte correlação com mortalidade 
e morbidade neonatal (KAMADA et al., 2003; BORGUESI & 
STRONATI, 2008).
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 Além disso, associa‑se aos elevados custos hospita‑
lares, pois a hospitalização do recém nascido com infec‑
ção é três vezes mais prolongada, do que daquela que não 
adquire infecção (MUSSI‑PINHATA & NASCIMENTO, 2001; 
ALVES & GOMES, 2002).
 Dentro deste contexto, o presente estudo objetivou 
realizar uma revisão sobre o assunto, abordando aspectos 
como transmissão, patógenos bacterianos e topografias, 
contribuindo com o conhecimento científico importante 
na escolha do diagnóstico laboratorial e tratamento, e 
conseqüentemente no melhor prognóstico do paciente.

TRansMissão

 No processo da gestação o recém‑nascido está pro‑
tegido por líquido aminiótico que proporciona um am‑
biente estéril. Este ambiente é rompido no nascimento, 
sendo colonizado pela microbiota vaginal materna e se‑
cundariamente por microrganismo presentes no ambiente 
hospitalar (berçário) (GARNER et al.,1988).
 A colonização do recém‑nascido inicia‑se na pele e 
mucosas, respiratórias e digestivas. As infecções habitual‑
mente desenvolvem‑se a partir da invasão local dos locais 
colonizados ou sistêmica, determinando manifestações 
clínicas variadas (GARNER et al., 1988; DONOWITZ, 1993; 
CALIL, 2002).
 As infecções neonatais de origem materna são clas‑
sificadas como precoce, pois geralmente a evidência diag‑
nóstica ocorreu nas primeiras 48 horas de vida; já, a tardia 
manifesta‑se após esse período e tem como origem outras 
vias de transmissão (ANVISA, 2008).
 O contato direto ocorre através do recém nascido 
com o indivíduo infectado ou colonizado ou equipe mé‑
dica, este último preferencialmente via mão (GOLDMANN, 
1989; PETER & CASHORE, 1990).
 O contato com objetos inanimados contaminados 
(termômetro, aparelhos de ventilação mecânica) per‑
faz outra via importante de transmissão (BOUSSO et al., 
1995). Dentre os principais fatores determinantes da maior 
incidência de infecções hospitalares estão: microbiota 
materna, microrganismos presentes nas mãos da equipe 
médica, presença de fluidos nas superfícies inanimadas e 
tipo de leite utilizado na alimentação (DONOWITZ, 1993).

FaToRes de RisCo

 Além do grau de imaturidade imunológica do re‑
cém nascido, as infecções hospitalares estão associadas 
à presença de fatores de risco (BOUSSO et al., 1995; 
SCHWAB et al., 2007; SIVASTRAVA & SHETTY, 2007). Os 
principais fatores de risco relatados na literatura que 
corroboram para a manifestação da infecção são: pre‑
maturidade, baixo peso no nascimento, baixa idade 

gestacional, antibioticoterapia de amplo espectro, nu‑
trição parenteral, gemelaridade, ruptura prematura de 
membrana amniótica, infecções maternas, corioamnio‑
nites, distúrbios metabólicos, malformação e colocação 
de válvula ventrículo‑peritonial (St. GEME et al., 1984; 
RAMOS & COSTA VAZ, 1985; KLEIN & MARCY, 1990; KLEIN 
& REMINGTON, 1990; COWLES & GONIK, 1992; MIURA, 
1997; KOPELMAN et al., 2001; PERSSON et al., 2002; 
PESSOA‑SILVA et al., 2004; OLIVEIRA, 2005; GEFFERS et 
al., 2008;; PITTET et al., 2008).
 A rotura prematura da membrana proporciona a 
invasão de microrganismos da vagina para a cavidade 
intra‑aminiótica, encontrada em até 50% dos casos. A 
incidência de infecção neonatal pode se elevar em 10 ve‑
zes em gestantes com diagnóstico de infecção (ARAÚJO 
et al., 1994).
 Correa e colaboradores (2001) relataram que o peso 
ao nascer (P < 2500g) é a medida mais exata do risco de 
infecção hospitalar. Outro estudo sugere que o risco de in‑
fecção aumenta de 4 a 10 vezes para recém nascido nessas 
condições (KLIEGMAN & CLAPP, 1991). Agravando, encon‑
tram‑se a quebra de barreira anatômica, como utilização 
de cateteres endovenosos, sondas urinárias, ventilação 
mecânica e sondas enteral e o tempo de permanência no 
hospital (COUTO et al., 1997).
 O uso indiscriminado de antibióticos induz o de‑
senvolvimento de cepas multirresistentes e crescimento 
de outros microrganismos. Esse processo é comum nas 
infecções neonatais por Candida sp de origem endóge‑
na (KLIEGMAN & CLAPP, 1991; YAMAMURA et al., 2001). 
Krebs e Taricco relataram que 38% dos pacientes com IH 
neonatal estava recebendo antibioticoterapia antes do 
diagnóstico, devido à presença de infecção prévia.

diagnÓsTiCo

 Dados clínicos e laboratoriais, Raio‑X, ultrassom, 
endoscopia são utilizados para detectar e determinar a 
classificação de uma infecção (GARNER et al., 1988; PETE 
&, CASHORE, 1990; NELSON, 1992). Os sinais clínicos de 
infecção hospitalar são discretos e na grande maioria com 
evolução rápida, podendo evoluir a um estado de sepse, 
sendo que os maiores índices de mortalidade em neonatos 
ocorreram com manifestação dos sintomas antes de 24 
horas de vida. Na maioria das vezes esses estão sintomá‑
ticos no momento do parto ou manifestam nas primeiras 
48 horas de vida (St. GEME et al., 1984; KLEIN & MARCY, 
1990; COWLES & GONIK, 1992).
 Os principais sinais clínicos observados são: varia‑
ções na temperatura corporal; letargia ou irritabilidade; 
tremores; convulsões; abaulamento de fontanela, alte‑
rações do tono muscular; gemidos; respiração irregular; 
taquipnéia; crises de apnéia; vômitos; diarréia; disten‑
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são abdominal; cianose; palidez; icterícia; taquicardia e 
arritmias (SILVA et al., 2008).

TopogRaFia

sistema nervoso Central

 A meningite neonatal é ocasionada pelo processo 
infeccioso nas meninges, ocorrendo entre o nascimento 
e o 28º dia de vida, é mais comum no primeiro mês de 
vida com incidência variável (. Em países desenvolvidos, 
a incidência varia entre 0,2 a 0,5 caso por 1000 nasci‑
dos vivos, já em países em desenvolvimento, este valor é 
substancialmente maior (0,3 a 1 caso por 1000 nascidos 
vivos) (ISAACS, 2000; KLEIN, 2000).
 A mortalidade nos diferentes centros de tratamento 
varia de 17% a 29%, com taxa de seqüelas de 15% a 68% 
dos sobreviventes (KLINGER et al., 2000; STEVENS et al., 
2003).
 Estudos demonstraram que o prognóstico da doença 
é influenciado pelos fatores de risco associados ao tipo da 
bactéria, a sensibilidade da mesma aos antimicrobianos, 
a duração do tratamento e a presença de complicações 
(KREBS & TARICCO, 2004).
 Existe uma correlação entre o tipo de patógeno, a 
idade do recém‑nascido e a forma de aquisição. Nos pri‑
meiros dias de vida, a transmissão vertical é mais comum, 
sendo o Streptoccocus agalactiae (grupo B), a Escherichia 
coli e a Listeria monocytogenes, os patógenos mais co‑
muns. Após esta fase, os principais patógenos envolvidos 
são: Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Staphylo-
coccus epidermidis, Streptococcus viridans, Streptococcus 
mitis, Streptococcus pneumoniae e Neisseria meningitidis 
(KREBS & TARICCO, 2004).
 Krebs e Taricco (2004) relataram outras bactérias 
envolvidas na meningite bacteriana: Pseudomonas aeru-
ginosa, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumanii, 
Alcalygenes xilosoxidans (KREBS & TARICCO, 2004).

TRaTo RespiRaTÓRio inFeRioR

 A pneumonia é uma inflamação ou infecção dos 
pulmões que afeta os bronquíolos terminais, alvéolos e 
interstício pulmonar, pode ser adquirida por aspiração de 
secreções infectadas ou por via hematogênica. Cerca de 
50% dos óbitos em neonatos estão relacionados aos dis‑
túrbios respiratórios (CONSOLO et al., 2002).
 As pneumonias neonatais ocorrem nas quatro pri‑
meiras semanas de vida após o nascimento. A maioria é de 
origem bacteriana, sendo as principais: Streptococcus não 
hemolítico, Streptococcus agalactiae (do grupo B), Sta-
phylococcus aureus, Escherichia coli e Klebsiella sp. Outros 
estudos relataram com menor freqüência a Pseudomonas 

sp e Listeria sp (DIVAN et al., s/d; BARBA, s/d; CORDERO 
et al.,2002; DO Ó, 2010). No grupo de dezenove (27,1%) 
neonatos colonizados, os microorganismos isolados in‑
cluem o gênero estafilococcus, enterobacterias e outros 
bacilos Gram‑negativos não‑fermentadores, consideram os 
recém‑nascidos colonizados como um fator de risco para 
PAV( DO Ó, 2010).
 Nos recém‑nascidos, as pneumonias podem ser ad‑
quiridas por complicações maternas e ruptura prematura 
de membrana, com manifestações logo após o nascimen‑
to. Após 48 horas do nascimento, a ventilação mecânica 
torna‑se o principal fator de risco (DIVAN et al.,s/d; BAR‑
BA, s/d; DO Ó, 2010).
 Nas últimas décadas, é crescente a necessidade de 
ventilação mecânica em neonatos internados em Unidades 
de Tratamento devido ao baixo peso e às com morbida‑
des pulmonares (BALTIMORE, 2003; BAI‑HORNG SU et al., 
2007; TOMMINSKA et al., 2007). O tempo de internação 
na Unidade de Tratamento Intensivo Neonatal é fator pre‑
disponente na manifestação de pneumonia (APISARNTHA‑
NARAK et al., 2003; PESSOA‑SILVA et al., 2004; PETDA‑
CHAL, 2004; TIAN‑MINGYUAN et al., 2007).
 A prematuridade é outro fator de risco associado 
com infecções hospitalares, incluindo as pneumonias (GE‑
FFERS et al., 2004; PITTET et al., 2008) demonstram que a 
maioria (80%) dos recém‑nascidos com pneumonia tinha 
idade gestacional de 28 semanas ( DO Ó, 2010).
 A utilização de antimicrobianos no tratamento em‑
pírico de morbidades em neonatos está associada à emer‑
gência de microrganismos resistentes, influenciando no 
prognóstico dos mesmos (TEIXEIRA et al., 2006; CHLEBI‑
CKI & SAFDAR, 2007; DO Ó, 2010).

sepse

 A sepse é definida como uma síndrome clínica carac‑
terizada por uma resposta inflamatória sistêmica resultan‑
te de uma infecção, que se apresenta, até 72 horas após 
o nascimento (KREBS et al., 2003; GOLDSTEIN et al.,2005; 
HAQUE, 2005). É classificada como tardia, quando é con‑
firmada por uma ou mais hemoculturas, após 72 horas de 
vida (STOLL et al.,1996; FLIDEL‑RIMON et al., 2004; HA‑
QUE, 2005; HERNÁNDEZ et al.,2005; HERRMANN et al., 
2008)
 Nos países em desenvolvimento, a sepse neonatal 
alcança níveis de até 15,4 casos para cada 1000 nascidos 
vivos (ESCHENBACH, 2002; ODDIE & EMBLETON, 2002). 
Este índice é variável de acordo com a presença de fatores 
de risco.
 Na literatura existem fatores de risco documentados 
para a sepse neonatal, os quais podem ser agrupados em 
fatores maternos, neonatais ou ambientais. Os principais 
associados aos neonatais são: prematuridade, imaturidade 



11Infarma, v.23, nº 9/12, 2011

do sistema imunológico, procedimentos invasivos tera‑
pêuticos, ventilação mecânica, nutrição parenteral, anti‑
bioticoterapia de amplo espectro e internação hospitalar 
prolongada (MIURA, 2003; HAQUE, 2005; HERNÁNDEZ et 
al.,2005; HERRMANN et al.,2008). Dentre os maternos, 
destacam‑se: trabalho de parto prematuro, ruptura de 
membranas mais de 18 horas antes do parto, colonização 
materna por Streptococcus agalactiae, febre materna (> 38 
ºC) durante ou imediatamente após o trabalho de parto 
e corioamnionite (SCHUCHAT et al., 2000; ESCHENBACH, 
2002; ODDIE & EMBLETON, 2002).
 Os principais agentes etiológicos da sepse são: Sta-
phylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, Enterococcus 
sp, Staphylococcus coagulase negativo, Enterobactérias 
e Candida sp (BENITZ et al.,1999; ESCHENBACH, 2002; 
ODDIE & EMBLETON, 2002; RUBIN et al., 2002; POLIN, 
2003; HEEG, 2006; HERRMANN et al., 2008).

TRaTaMenTo

 Mesmo com os avanços farmacêuticos nos últimos 
30 anos, e o desenvolvimento de novas drogas antimi‑
crobianas, é prevalente o índices de morbi‑mortalidade 
nas infecções neonatais. O tratamento empírico das to‑
pografias de infecção nosocomial neonatal é geralmente 
baseado nos sinais e sintomas do neonato. Caso os anti‑
bióticos padronizados para essa terapia inicial não seja 
eficaz, recomenda‑se à equipe médica a escolha de uma 
segunda opção mais adequada. Muitas vezes pode aconte‑
cer da antibioticoterapia não ser suficiente para combater 
as síndromes infecciosas, necessitando de uma interven‑
ção cirúrgica (VERAS et al., s/d).
 Em casos de fatores de riscos, recomenda‑se a tera‑
pia empírica de largo espectro, mesmo antes dos resulta‑
dos bacteriológicos (MANUAL, 2002).
 Entretanto, mesmo essa medida sendo tomada para 
elevar a sobrevida do neonatal, a mesma apresenta como 
desvantagem o elevado custo à Instituição e também o 
aumento da seleção de cepas resistentes com conseqüen‑
te resistência. Então, assim que ocorra a identificação do 
microrganismo e sua sensibilidade aos antimicrobianos, 
deve‑se ajustar a terapia de acordo com o antibiótico 
específico.
 Espécies de Staphylococcus são agentes etiológicos 
importantes na IH neonatal. O S. aureus apresenta um 
crescente avanço em berçários, ocasionando surtos en‑
dêmicos. Já, os coagulase negativos têm caráter essen‑
cialmente nosocomial, responsável por aproximadamente 
10% dos casos de sespe UTIs. Estudos têm demonstrado 
sensibilidade à vancomicina, à teicoplanina, à rifampician 
e ao sulfa‑trimetropim. O S. aureus é resistente às peni‑
cilinas anti‑estafilocócicas, às cefalosporinas, às clinda‑
micinas e aos aminoglicosídeos (MUNSON et al., 1982; 

KLIEGMAN & CLAPP, 1991; MULLIGAN et al., 1993; FREIJ 
& MACCRAKEN, 1994).
 Infecções neonatais ocasionadas por Streptococcus 
agalactiae (grupo B) e Streptococcus pyogenes (grupo A) 
são tratadas com penicilinas, sendo substituída por eritro‑
micina em casos de reações alérgicas (DONOWITZ, 1993; 
FREIJ & MACCRAKEN,1994; BOUSSO et al., 1995).
 Surtos de sepses neonatais ocasionados por Entero-
coccus faecalis e Enterococcus faecium possuem taxas de 
mortalidade de 17% (DOBSON & BAKER, 1990). Embora 
alguns enterococos ainda sejam sensíveis à penicilina e 
à ampicilina, a maioria já desenvolveu resistência através 
da produção de beta‑lactamases, o que leva a escolha da 
vancomicina (BOUSSO et al., 1995).
 Dentre os bacilos Gram‑negativos, a Escherichia coli 
é a bactéria mais freqüente em sepses neonatais, seguida 
por Klebsiella sp e Enterobacter sp. O tratamento utilizado 
como primeira linha são os aminoglicosídeos, preferência 
para a amicacina. Em casos de resistência ou infecções do 
SNC, a cefalosporina de terceira geração (ceftriaxona ou 
cefatoxima) é a empregada. A sepse ocasionada por Pseu-
domonas sp é grave devido à imprevisibilidade da resposta 
terapêutica. A tobramicina e a ceftazidina são indicados. 
A associação de imipenen‑cilastina apresenta eficácia, en‑
tretanto apresenta uso limitado em neonatal, assim como 
o ciprofloxacin (BOUSSO et al., 1995).
 A Candida albicans é responsável pela maior par‑
te das infecções IH fúngicas; recentemente, houve um 
crescimento de infecções por Candida tropicalis, C. pa-
rapsilosis e C. glabrata. O tratamento utilizado para sep‑
ses fúngicas é a anfotericina B e fluconazol (PHILLIPS & 
GOLLEDGE, 1991).
 Os profissionais da saúde da UTI neonatal devem 
desenvolver esquemas de tratamento das infecções bem 
como a seleção dos agentes antimicrobianos adequados 
(NASCIMENTO & SILVA, 2006). Dentro deste contexto, a 
vigilância epidemiológica das infecções neonatais tem um 
papel importante na escolha da antibioticoterapia mais 
adequada e na prevenção, através de dados referentes à 
microbiota hospitalar, topografia, perfil epidemiológico 
das infecções, fatores de riscos e resistência aos antimi‑
crobianos (FANAROFF et al., 1994; ALVES & GOMES, 2002).
 O uso indiscriminado de antimicrobianos influen‑
cia no desenvolvimento de resistência bacteriana nos 
recém nascidos, sendo mais comum no ambiente hospi‑
talar do que comunitário. Isso se deve, ao ambiente in‑
salubre hospitalar, com grande rotatividade de pacien‑
tes, com diferentes patologias e etiologias. A história 
prévia do paciente também contribui no ciclo de resis‑
tência, como o uso prévio de antimicrobianos. Assim a 
troca de informações entre diferentes bactérias e como 
conseqüência a criação de cepas multirresistentes, é 
mais comum neste meio.
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ConClUsÕes

 O profissional farmacêutico é de extrema importân‑
cia na vigilância epidemiológica das infecções neonatais, 
pois é um profissional multidisciplinar, conhecedor das 
várias facetas que contribuem no aparecimento dessas in‑
fecções. Além disso, tem capacidade em conjunto com a 
equipe hospitalar, de desenvolver ações na prevenção, no 
diagnóstico e no tratamento mais eficazes, melhorando o 
prognóstico do paciente.
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