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1. INTRODUÇÃO 

  

 A epidemiologia e manifestações clínicas de algumas doenças infecciosas sofrem influência 

de diversos fatores, tais como o patógeno, o hospedeiro, o ambiente e os avanços terapêuticos. A 

história do Staphylococcus aureus, um organismo incrivelmente versátil que é normalmente um 

comensal humano, evidencia como estes fatores resultam num panorama dinâmico e inconstante 

(1). 

O Staphylococcus aureus (do Grego staphylos [“uva”] e kokkos [“baga” ou “semente”]) foi 

descrito pela primeira vez em 1880, em pus de abscessos cirúrgicos, pelo cirurgião escocês 

Alexandre Ogston, e atualmente é um dos microrganismos mais comuns nas infecções piogênicas 

em todo o mundo. Com a implantação da antibioticoterapia no início da década de 1930, através 

do emprego da sulfanilamida (descoberta por Gerard Domagk em 1932), esperava-se o fim das 

doenças infecciosas. Contudo, no final daquela década começaram a surgir as primeiras cepas 

resistentes àquele quimioterápico. Desde então o Staphylococcus aureus tem vencido esta 

“batalha”, visto que novas cepas resistentes têm surgido a cada novo antibiótico introduzido no 

tratamento das doenças a ele atribuídas. Logo após a entrada da penicilina para uso clínico o 

Staphylococcus aureus desenvolveu resistência a esse betalactâmico pela produção de 

betalactamase (penicilinase). Em 1944, apenas 5% eram resistentes à penicilina, enquanto em 1959 

essa resistência já alcançava taxa de 80%, com extensão tanto para amoxicilina quanto para a 

ampicilina (2, 3, 4, 5). 

Em 1960 foi descoberta uma droga do grupo das penicilinas denominada meticilina (a 

primeira penicilina semi-sintética colocada em uso clínico), a qual não era suscetível à ação da 

betalactamase. Posteriormente à meticilina vieram as cefalosporinas. No início de 1970 começaram 

a surgir, com muita rapidez, cepas de Staphylococcus aureus resistentes à meticilina, identificadas 

pela sigla MRSA (Staphylococcus aureus resistente à meticilina), e também resistentes aos demais 
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betalactâmicos (cefalosporinas e outros). A resistência é conferida por uma proteína de ligação à 

penicilina (penicillin binding protein – PBP), denominada PBP2a ou PBP2, a qual não se encontra 

nas cepas susceptíveis à meticilina. Esta proteína é codificada pelo gene mecA, localizado em um 

elemento genético móvel chamado cassete cromossômico estafilocócico (SCCmec), perto da 

origem de replicação do cromossomo. Essas cepas de MRSA se disseminaram rapidamente em 

ambientes hospitalares limitando, assim, a antibioticoterapia de combate às infecções por 

Staphylococcus aureus aos glicopeptídeos vancomicina e teicoplanina. Entretanto, em 1997, 

Hiramatsu, no Japão, descreveu uma cepa desse gram-positivo resistente à vancomicina, 

identificadas como VRSA (Staphylococcus aureus resistente à vancomicina) (2, 5). 

As bactérias desta espécie apresentam-se como cocos esféricos gram-positivos, imóveis, 

catalase-positivos, com aproximadamente 0,5 a 1,5 µm de diâmetro, não-esporulados e geralmente 

não-encapsulados, podendo apresentar-se em diversas formas, que vão desde isolados, aos pares, 

em cadeias curtas, ou agrupados irregularmente (com aspecto semelhante a um cacho de uvas), 

devido à sua divisão celular em três planos perpendiculares (Fig. 1). As colônias formadas em 

placas, após 18-24 horas de incubação, apresentam-se arredondadas, elevadas, lisas e brilhantes. A 

coloração dessas colônias varia desde o acinzentado até o amarelo-ouro (Fig. 2), em que a 

pigmentação aumenta com o tempo de incubação prolongado, não chegando a ser formada nos 

casos de crescimento em condições anaeróbicas, ou na cultura em caldo. Em placas de ágar sangue, 

a maioria das cepas produzem ß-hemólise, ou hemólise total, em torno das colônias formadas. O 

gênero Staphylococcus pertence à família Micrococcae, juntamente com os gêneros Planococcus, 

Micrococcus e Stomatococcus. A espécie de maior interesse médico é o Staphylococcus aureus, o 

qual está frequentemente relacionado com diversas infecções. Atualmente são descritas 32 

espécies, porém apenas 16 podem ser isoladas nos seres humanos (2, 6, 7).  
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FIGURA 1. Staphylococcus aureus (Fonte: CDC). 

 

 

FIGURA 2. Colônias de Staphylococcus aureus (Fonte: autor). 

 

Alguns isolados de Staphylococcus aureus produzem uma série de fatores de virulência que 

contribuem para a patogenicidade da bactéria, garantindo assim êxito em sua instalação e 

manutenção nos tecidos do hospedeiro. Alguns são citotoxinas (α-toxina e outras hemolisinas, 

leucocidina), outros são superantígenos (toxina da síndrome do choque tóxico TSST-1, 

enterotoxinas estafilocócicas), e um terceiro tipo (esfoliatina ou epidermolisina) degrada moléculas 

de adesão das células epiteliais cutâneas. Contém ainda, na estrutura de sua parede celular, 
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polissacarídeos e proteínas antigênicas, bem como outras moléculas importantes, as quais podem 

induzir uma resposta imunológica no hospedeiro. Entre essas outras moléculas podemos citar o 

ácido teicóico, o peptídioglicano, a proteína A, além da presença de cápsula e de adesinas (Figura 

3). A distribuição do Staphylococcus aureus é muito ampla, visto que é significativamente capaz 

de resistir à dessecação e ao frio, podendo permanecer viável por longos períodos em partículas de 

poeira. Pode ser encontrado no ambiente de circulação do ser humano, sendo o próprio homem seu 

principal reservatório, além de estar presente em diversas partes do corpo (2, 6, 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 3. Fatores patogênicos do Staphylococcus aureus. 
(Fonte: https://br.pinterest.com/samchamp86/medical-laboratory/). 

 

Globalmente o Staphylococcus aureus é um dos mais importantes patógenos, sendo uma 

bactéria oportunista que forma parte da microbiota humana: pouco tempo depois do nascimento os 

neonatos são colonizados, sendo locais de colonização o coto umbilical, a área perineal, a pele e, 

às vezes, o trato gastrointestinal. Também pode contaminar o vestuário e a roupa de cama. A 

evolução natural da infecção por Staphylococcus aureus pode ser resumida como se segue: os 

neonatos, a maioria das crianças e adultos serão colonizados de forma intermitente, albergarão o 

https://br.pinterest.com/samchamp86/medical-laboratory/)
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microrganismo preferencialmente nas fossas nasais (principal reservatório), ocasionalmente na 

pele e, mais raramente, na vagina (um pré-requisito importante para alguns casos de Síndrome do 

Choque Tóxico) ou, de forma excepcional, no reto e área perineal. Destes locais pode contaminar 

qualquer local da pele e mucosas, ou outras pessoas, por transferência interpessoal, através de 

aerossóis ou por contato direto (7). 

A colonização se define como a presença, crescimento e multiplicação de um 

microrganismo em um hospedeiro sem causar uma infecção. Diversos estudos têm evidenciado o 

papel da colonização por Staphylococcus aureus na patogênese e na epidemiologia das infecções 

que causa. Tradicionalmente a colonização por esta bactéria tem sido classificada em três tipos, 

conforme o estado de portador: persistente, intermitente e não portador. Os persistentes são os 

indivíduos colonizados por uma cepa específica por longos períodos; se estima que 10% - 35% da 

população apresente este padrão de colonização. Já os intermitentes são as pessoas cujas cepas 

colonizadoras mudam com frequência; em torno de 20% - 75% da população pertence a este grupo. 

Finalmente, os não portadores são aqueles que nunca entraram em contato com o Staphylococcus 

aureus; se presume que são entre 5% - 50% das pessoas. Se tem evidenciado que os portadores 

constituem um reservatório ou fonte importante de propagação da bactéria (8, 9).  

Tanto a colonização quanto a infecção por cepas de MRSA têm emergido como um sério 

problema de saúde, acometendo tanto adultos quanto neonatos, lactentes, crianças e adolescentes. 

Isso teve um impacto negativo nos custos hospitalares, resultando em internações prolongadas e, 

também, influenciando tanto a morbidade quanto a mortalidade. Em todo o mundo o MRSA é 

responsável por um grande número de infecções associadas a cuidados de saúde (HA-MRSA) e, 

mais recentemente, às adquiridas na comunidade (CA-MRSA). Inicialmente, os casos de CA-

MRSA eram restritos a pacientes adultos residindo em locais de cuidados de longa permanência, 

usuários de drogas endovenosas, e àqueles que recentemente haviam sido hospitalizados ou 
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submetidos a cirurgias. Todavia, durante a década de 1990, infecções por CA-MRSA começaram 

a ser relatadas em crianças que não apresentavam fatores de risco identificáveis (8, 9, 10).  

Alguns estudos recentes dividiram as infecções por CA-MRSA em duas categorias: 1) 

infecções em pacientes com fatores de risco identificáveis, e 2) infecções em pacientes sem fatores 

de risco conhecidos. Os fatores considerados de risco nesta classificação têm incluído: recente 

hospitalização ou cirurgia (nos últimos 6 a 12 meses), uso recente de antibióticos (nos últimos 6 a 

12 meses), portadores de doenças crônicas, residentes em locais de cuidados de longa permanência, 

contato com familiar apresentando fator de risco para MRSA, presença de um corpo estranho (ex. 

cateter), histórias de infecções recorrentes por MRSA, e persistente colonização. Com a expansão 

da epidemia, as cepas de CA-MRSA têm sido introduzidas em hospitais e causado infecções 

nosocomiais. O espectro de infecções associadas a CA-MRSA em crianças inclui: celulites e 

abscessos, incluindo paroníquia, carbúnculo e furúnculo; otites externa e média, e mastoidite; 

vulvovaginite; cistite e pielonefrite; faringite e abscesso retrofaríngeo; bronquite; gastroenterite; 

celulite pré-septal e orbitária; linfadenite e piomiosite; tenossinovite e fasceíte necrotizante; artrite 

séptica e osteomielite multifocal; trombose venosa profunda e sepse severa; síndrome de 

Waterhouse-Friderichsen; empiema e pneumonia necrotizante; endocardite; Síndrome do Choque 

Tóxico; meningite (7). 

A influência da colonização na infecção não é bem compreendida e depende de fatores do 

hospedeiro e da bactéria. Quando as barreiras mecânicas se rompem a bactéria pode alcançar os 

tecidos mais profundos e produzir doença. Os pacientes com infecções por Staphylococcus aureus 

geralmente são infectados com a mesma cepa que coloniza suas fossas nasais (8), e a colonização 

também permite a transmissão entre indivíduos do hospital para a comunidade. Dentre os fatores 

associados com o hospedeiro, sobressarem os genéticos, populacionais e os sóciodemográficos (9).  
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Quanto aos fatores associados ao microrganismo, adesinas de superfície e fatores de 

virulência têm se relacionado com o processo de colonização (10). Alguns fatores genéticos do 

hospedeiro parecem influenciar na colonização por Staphylococcus aureus. Entre os mais 

importantes se encontram os fenótipos do antígeno de histocompatibilidade HLA-DR3, que 

aparentemente predispõe ao transporte nasal do Staphylococcus aureus; além disso, variações 

polimórficas de genes de receptores de glicocorticóides humanos e da interleucina 4 (IL-4) têm se 

relacionado com a colonização persistente (12, 13).  

Com relação aos fatores populacionais, se encontram grupos humanos que podem ter maior 

susceptibilidade à colonização e que se denominaram de alto risco: crianças, militares, esportistas, 

trabalhadores da área de saúde, pessoas hospitalizadas, veterinários e outros indivíduos em contato 

com animais. Estas pessoas podem atuar como vetores ou disseminadores do microrganismo tanto 

em ambientes hospitalares como da comunidade (7, 9, 14).  

Quanto aos fatores sociodemográficos, tem-se observado que a frequência da colonização 

depende da localização geográfica e do nível socioeconômico. A prevalência também varia 

dependendo da raça, sexo e idade. As pessoas da raça branca, do sexo masculino e as de menor 

idade apresentam maiores taxas de colonização. A população pediátrica tem a prevalência mais 

alta de colonização por Staphylococcus aureus, sendo sugeridos vários determinantes, tais como: 

o tamanho da família, número de irmãos, nível educativo da mãe, condição socioeconômica e o 

contato com fumaça de cigarro. Se tem vinculado as mães como uma fonte usual de colonização 

para as crianças e há evidências da transmissão direta mãe-filho (9).  

Entre os outros fatores de risco para a colonização nasal se destacam: antecedentes de 

infecção de pele, contato com trabalhadores de saúde, uso de drogas endovenosas (15), diálise (16) e 

uso prévio de antibióticos. Também, a presença de comorbidades como obesidade (17), infecção 

pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV), atrite reumatoide, sinusite crônica, asma, doença 
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gastrointestinal, diabetes mellitus (18), eczema ou psoríase (19) e dermatite atópica (20). Também se 

tem relatado um alto risco de colonização devido contato com mascotes (cães, gatos) ou outros 

animais (porcos, cavalos, vacas, etc.), quando existem condições de superlotação ou contato físico 

estreito (escolas ou cárceres), onde os ambientes fechados facilitam a disseminação da bactéria. 

Infecções recentes de transmissão sexual como sífilis e uretrites, e o relação sexual de homens com 

homens, também têm sido associadas à colonização, particularmente por MRSA (12).  

Considerando os estudos realizados, os quais variam conforme a população, local e 

metodologia, cerca de 12% a 64,6% de adultos saudáveis são colonizados por Staphylococcus 

aureus. Para MRSA, as taxas variam de 0,9% - 13% (21 - 29). Em crianças saudáveis, as taxas oscilam 

de 6,3% - 65% e 0,3% - 6,2% para Staphylococcus aureus e MRSA, respectivamente (30-37).   

No Brasil, diversos estudos foram realizados para avaliar a colonização em adultos, com 

taxas oscilando de 16,5% a 80% para Staphylococcus aureus, e 0,7% a 46% para MRSA, variando 

conforme a população estudada (38-49). Em crianças, a colonização apresenta variação de 12,9% a 

65% para Staphylococcus aureus, e 1,2% a 6,2% para MRSA, também diferenciando quanto às 

características da população analisada (50-53).  

Como mencionado previamente, apesar de a maioria dos indivíduos colonizados não 

desenvolverem infecção, a colonização pode ser um fator de risco para infecção, principalmente 

quando ocorre quebra das barreiras naturais (ex.: cirurgia), em pacientes com dispositivos (como 

cateteres venosos e próteses), e em estados de imunossupressão, principalmente infecção pelo vírus 

da imunodeficiência humana (HIV). 

 O HIV é uma partícula esférica, que mede de 100 a 120nm de diâmetro, pertencente à 

família Retroviridae do gênero Lentivirus. Apresenta em seu núcleo duas cópias de RNA de cadeia 

simples, encapsuladas por uma camada proteica ou nucleocapsídeo, capsídeo e um envelope 

externo composto por uma bicamada fosfolipídica (Fig. 4). O genoma do HIV inclui três principais 
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genes que codificam as proteínas estruturais e enzimas virais: gag, pol e env (54, 55).  

A classificação do HIV é feita por meio da análise filogenética de sequências nucleotídicas 

dos vírus. A classificação atual é hierárquica e consiste em tipos, grupos, subtipos, sub-subtipos e 

formas recombinantes. O HIV-1 e o HIV-2 são tipos distintos do vírus, mais distantes 

filogeneticamente. A variação genética do HIV tem implicações na biologia e transmissão do vírus, 

na evolução clínica, na reatividade e nas reações cruzadas em testes diagnósticos que detectem a 

presença de anticorpos específicos para os antígenos virais (54, 55).  

 

FIGURA 4. Representação esquemática da estrutura do HIV-1 (Fonte: Manual técnico 

para diagnóstico da infecção pelo HIV).  

 

Os seres humanos são os únicos reservatórios conhecidos do HIV. O vírus latente persiste 

nas células mononucleares do sangue periférico e nas células do cérebro, da medula óssea e do 

trato genital, inclusive quando a carga viral no plasma é indetectável. A transmissão ocorre pela 

exposição da mucosa oral, retal ou vaginal durante o ato sexual ou amamentação ou por inoculação 

intravascular, através da transfusão de sangue ou produtos de sangue contaminados, utilização de 

equipamentos contaminados durante injeção de drogas ou através da circulação materno-fetal. O 

vírus infecta e mata células que são críticas para a resposta imune efetiva, os linfócitos T-CD4+ 

(LT-CD4+) e os macrófagos, levando a um comprometimento imunológico significativo, elevando 
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o risco de aquisição de doenças oportunistas A infecção pelo HIV cursa com um amplo espectro 

de apresentações clínicas, desde a fase aguda até a fase avançada da doença. Em indivíduos não 

tratados, estima-se que o tempo médio entre o contágio e o aparecimento da doença esteja em torno 

de dez anos. O aparecimento de infecções oportunistas e neoplasias é definidor da Síndrome da 

Imunodeficiência Adquirida (Acquired Immune Deficiency Syndrome - AIDS) em humanos, 

doença que em seu estágio final caracteriza-se, principalmente, por grave imunossupressão (54-56). 

Diversos estudos têm mostrado que pessoas com infecção pelo HIV parecem ter maior risco 

de colonização e infecção por Staphylococcus aureus (principalmente para MRSA), incluindo 

infecção de pele e partes moles, bacteremias, endocardite, e recorrentes infecções de pele, quando 

comparados a pessoas não infectadas. A relação entre colonização com Staphylococcus aureus e 

infecção pelo HIV é de particular interesse devido à morbidade e mortalidade associada com 

infecção estafilocócica nesse grupo de pacientes. As razões para maiores taxas de colonização 

incluem fatores socioeconômicos, demográficos, comportamentais (uso de drogas, homens que 

fazem sexo com homens, várias parcerias sexuais), contatos frequentes tanto com serviços de saúde 

quanto com ambientes comunitários, e frequente exposição a antibióticos, levando a uma maior 

probabilidade de colonização com cepas resistentes, além do não controle da doença pelo uso dos 

antirretrovirais (57-63).  

A maior parte dos estudos sobre colonização por Staphylococcus aureus em pacientes com 

HIV tem sido feita em adultos, observando-se uma taxa de colonização variando de 30% a 76,6%, 

dependendo do tamanho e das características da amostra (64-70). Especial atenção tem sido dada para 

colonização por MRSA (71) nesta população, cujas taxas oscilam de 3,8% a 17,3% (69, 70, 72-80).    

 No Brasil há poucos estudos sobre a colonização por Staphylococcus aureus em pacientes 

infectados pelo HIV. Reinato et al, em um estudo transversal realizado num hospital-escola no 

Estado de São Paulo entre agosto de 2011 a julho de 2012, coletou amostras nasais de 169 
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indivíduos, obtendo uma taxa de colonização de 27,2% para Staphylococcus aureus, dos quais 

21,8% eram MRSA (81).  Okado et al, num estudo realizado entre agosto de 2011 e maio de 2013, 

encontrou 38% de taxa de colonização, e 5,6% para MRSA (82).    

 Pouco se sabe sobre a epidemiologia da colonização e infecção por Staphylococcus aureus 

em crianças e adolescentes infectados pelo HIV os quais, assim como os adultos, têm taxas 

elevadas de imunossupressão grave, uso frequente de antibióticos e visitas frequentes a serviços de 

saúde, os quais podem aumentar o risco de infecção, principalmente por MRSA, além de apresentar 

resistência a vários antibióticos utilizados para tratar as infecções causadas por esta bactéria (83-85). 

Os estudos sobre infecções estafilocócicas (principalmente infecções de pele e partes moles) nessa 

população específica são escassos, sendo mais voltados aos acometimentos por MRSA, e com 

resultados variados. Srinivasan et al, ao analisar 31 amostras de MRSA de crianças e adultos jovens 

com HIV, identificou 27 (87%) como sendo relacionados a infecções de pele e partes moles, sendo 

a maioria relacionadas a abscessos e pústulas, mais localizadas em região glútea e extremidades 

(84). Siberry et al, estudando infecções relacionadas a MRSA numa amostra de 1.813 pacientes, 

identificou a ocorrência de 14 (0,77%) episódios, sendo 12 associados a infecções de pele e partes 

moles (85). McNeil et al, avaliando 28 isolados de Staphylococcus aureus de 20 crianças HIV 

positivas, 24 (85,7%) foram provenientes de infecções de pele e partes moles. Vinte e três (82,1%) 

foram MRSA (86).  

As taxas de colonização em crianças e adolescentes com HIV/Aids variam de 20,4% a 66% 

nos poucos estudos existentes, também variando conforme a população estudada. Para MRSA 

observa-se uma variação de 6% a 16,8%, sendo motivo de preocupação para os profissionais que 

trabalham com esses pacientes (85, 87-97).  

Assim como relatado para pacientes adultos, há pouquíssimos trabalhos realizados no Brasil 

para avaliar a colonização em pacientes pediátricos com infecção pelo HIV. D’Avila et al, ao 
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analisar amostras de 31 crianças soropositivas, encontrou uma taxa de colonização de 45,1%, sendo 

7,1% para MRSA (90). Viera et al, ao avaliar unicamente a colonização para MRSA, encontrou uma 

frequência de 10,4% numa população de 117 pacientes (94).  

 Com base no que foi descrito acima, devido à escassa literatura existente, considera-se de 

grande importância a realização de estudos sobre a colonização por Staphylococcus aureus na 

população HIV pediátrica, buscando-se identificar fatores que se relacionem ao desenvolvimento 

de infecções estafilocócicas, às quais podem ocorrer de forma mais grave nesses pacientes. O 

conhecimento se um indivíduo é colonizado pode servir de base para o direcionamento da 

terapêutica pois, dependendo da infecção, esta poderá ser causada pelo mesmo agente colonizador. 

 

2. OBJETIVOS 

- Avaliar as taxas de colonização em fossas nasais e orofaringe por Staphylococcus aureus, 

incluindo MRSA, em crianças e adolescentes com HIV/Aids; 

- Identificar e relacionar fatores que possam ser considerados de risco para a colonização e possível 

desenvolvimento de doenças relacionadas ao Staphylococcus aureus, quais sejam: gênero, faixa 

etária, escolaridade, infecção de pele nos últimos 12 meses, uso de terapia antirretroviral, uso de 

sulfametoxazol-trimetoprim profilático nos últimos 12 meses, uso de antibiótico nos últimos 12 

meses, contagem de LT-CD4+ e carga viral. 

 

3. CASUÍSTICA E MÉTODO 

O presente estudo, prospectivo transversal, foi realizado em quatro serviços pediátricos de 

referência no atendimento a crianças e adolescentes com HIV/Aids, em quatro municípios do 

Estado de São Paulo, Brasil: 1) Ambulatório de Infectologia Pediátrica (Santa Casa de 

Misericórdia) - São Paulo; 2) Serviço de Atendimento Especializado Pediátrico (Ambulatório da 
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Criança) - Guarulhos; 3) Ambulatório de Infectologia Pediátrica (Policlínica Centro) - São 

Bernardo do Campo; e 4) Ambulatório de Infectologia Pediátrica (Policlínica Sul) - Osasco. O 

projeto de pesquisa foi apreciado e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 

Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo. Nos demais serviços, os quais não tinham comissão 

de ética, a análise e aprovação foi realizada pelos responsáveis técnicos, com base no parecer do 

comitê da instituição de ensino.  

Os critérios de inclusão foram crianças e adolescentes com HIV/Aids de 0 a 19 anos, 11 

meses e 29 dias atendidas em um dos quatro serviços participantes do estudo. A idade máxima foi 

definida segundo critérios da Organização Mundial de Saúde e Ministério da Saúde, Brasil. 

 Durante o atendimento de rotina, tanto para consultas quanto para realização de exames, os 

responsáveis eram convidados a participar da pesquisa, sendo orientados quanto aos objetivos da 

mesma e recebendo as devidas explicações. Após compreensão e aceite, procedia-se à assinatura 

do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). Se os pacientes tinham 18 anos ou mais, 

eram estes que assinavam o TCLE.  

Quando o paciente era menor de 18 anos e demonstrava condições de entender as 

orientações e tomar a decisão de participar ou não, e/ou já sabia do seu diagnóstico, estes assinavam 

o Termo de Assentimento Livre e Esclarecido (TALE) e, os responsáveis, o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido.  

Antes da coleta das amostras um questionário era aplicado aos pacientes e/ou responsáveis 

para obtenção de dados sociodemográficos e clínicos, tais como: idade, gênero, escolaridade, forma 

de transmissão do HIV, terapia antirretroviral atual, além de internação, infecção de pele, uso de 

antibióticos ou profilaxia com sulfametoxazol-trimetoprim nos últimos 12 meses. Outras 

informações, como classificação clínica e imunológica, doenças relacionadas ao HIV (atuais ou 
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prévias), resultados de carga viral e contagem de linfócitos T-CD4+, eram adquiridas mediante 

revisão dos prontuários. 

 

3.1 Coleta de amostras clínicas 

As amostras clínicas, de fossas nasais anteriores e orofaringe, foram obtidas no período de 

dezembro de 2014 a agosto de 2015. Dois swabs (Zhejiang Gongdong Medical Plastic Factory) 

foram coletados de cada participante do estudo, sendo um (único) das fossas nasais anteriores e 

outro da orofaringe.  Em seguida, os swabs eram colocados em Meio de Transporte de Stuart 

(Zhejiang Gongdong Medical Plastic Factory®) e encaminhados, em até 24 horas, ao Laboratório 

de Microbiologia da Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo para realização 

da cultura microbiológica.  

 

3.2 Cultura microbiológica e antibiograma das amostras clínicas 

Cada um dos swabs coletados foi semeado em placas de Ágar Sangue (Probac do Brasil®, 

São Paulo, Brasil), Ágar Sal Manitol (Probac do Brasil®, São Paulo, Brasil) e Ágar Cromogênico 

seletivo para MRSA (Probac do Brasil®, São Paulo, Brasil). Em seguida essas placas foram 

incubadas em estufa a 35,5ºC ± 1ºC por um período de 18 a 24 horas, após o qual era realizada a 

leitura das mesmas. As que não estivessem com um bom crescimento após 24 horas eram deixadas 

incubadas por mais 18 a 24 horas antes de se proceder à leitura.  

Colônias típicas de Staphylococcus aureus foram selecionadas do meio que estivessem 

melhor isoladas e, a seguir, replicadas para Ágar Sangue (Probac do Brasil®, São Paulo, Brasil) e 

Ágar DNAse (Probac do Brasil®, São Paulo, Brasil), sendo incubadas em estufa a 35,5 ºC ± 1ºC 

por 18 a 24 horas para a realização da coloração de Gram e dos testes de identificação: catalase, 

DNAse, coagulase. 
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Para o teste de coagulase em lâmina foi utilizado Staphytest (Probac do Brasil®, São Paulo, 

Brasil). 

As colônias de cocos Gram positivos, com os testes de catalase, coagulase e DNAse 

positivos, foram submetidas ao teste de susceptibilidade a antimicrobianos, segundo a técnica de 

Kirby-Bauer (98). 

Foram preparadas ressuspensões bacterianas de Staphylococcus aureus em solução salina 

a 0,85% (p/v) (Merck®), na concentração correspondente à escala 0,5 de McFarland (Probac do 

Brasil®, São Paulo, Brasil), as quais foram semeadas em placas de Ágar Müeller-Hinton (Probac 

do Brasil®, São Paulo, Brasil). Em seguida, nessas placas, foram aplicados discos antimicrobianos, 

Polisensidisc® DME Gram Positivo (DME – Diagnósticos Microbiológicos Especializados), e as 

mesmas foram incubadas em estufa a 35,5 ºC ± 1ºC por 18 a 24 horas, para então proceder-se à 

leitura e interpretação dos halos de inibição, segundo recomendações do CLSI (Clinical and 

Laboratory Standards Institute) (99). Os seguintes antimicrobianos foram analisados para verificar 

a susceptibilidade das cepas de Staphylococcus aureus: penicilina, cefoxitina, eritromicina, 

clindamicina, sulfametoxazol-trimetoprim, gentamicina, tetraciclina, ciprofloxacina, rifampicina, 

cloranfenicol, oxacilina e vancomicina. Isolados de um mesmo paciente mostrando sensibilidade 

similar eram considerados como sendo a mesma cepa; em caso de antibiogramas diferentes, eram 

considerados isolados separados. 

Adicionalmente foram realizadas determinações de Concentração Inibitória Mínima (CIM) 

para oxacilina e vancomicina por Fitas de E-test (BioMérieux®, Rio de Janeiro, Brasil), igualmente 

segundo recomendações do CLSI. 
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3.3 Categorização para análise de fatores relacionados ao HIV 

Foram utilizados os quatro últimos resultados, tanto de LT-CD4+ quanto de carga viral, 

com o objetivo de melhor observar oscilações dos mesmos, às quais poderiam estar associadas a 

intercorrências clínicas ou problemas de adesão, possibilitando assim avaliar se tais alterações 

estariam associadas à colonização. Todavia, para alguns pacientes, não se tinham disponíveis os 

quatro últimos exames, dependendo do intervalo entre o diagnóstico e a inclusão no estudo.  

Em relação aos LT-CD4+ foram utilizados os valores percentuais, distinguindo-se em três 

grupos, conforme classificação do Centers for Diseases Control (CDC) de 1994: 1) os com LT-

CD4+ < 15%, 2) aqueles entre 15% - 24% e, 3) os maiores ou iguais a 25% (100).  

A classificação clínica também foi feita de acordo com o CDC em N (assintomático), A 

(sinais e/ou sintomas leves), B (sinais e/ou sintomas moderados), C (sinais e/ou sintomas graves). 

Estes dados foram obtidos através de revisão dos prontuários.  

Quanto à carga viral, optou-se por utilizar os valores absolutos. Assim como realizado para 

a análise dos LT-CD4+, dividiu-se os pacientes em quatro grupos: 1) com carga viral indetectável, 

2) abaixo de 1.000 cópias/mL, 3) entre 1.000 – 10.000 cópias/mL e, 4) acima de 10.000 cópias/mL. 

No Brasil os exames de carga viral realizados pelos laboratórios de referência, cadastrados 

pelo Departamento de Infecções Sexualmente Transmissíveis, Aids e Hepatites Virais (DIAHV) 

do Ministério da Saúde apresentam, atualmente, sensibilidade para detectar o limite mínimo de 40 

cópias/mL, e máximo de 10.000.000 cópias/mL. Diante disso considerou-se o valor de até 39 

cópias/mL para os casos com carga viral indetectável, e o valor máximo de referência para aqueles 

acima do limite superior de detecção. 
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3.4 Análise estatística 

Inicialmente buscou-se orientação do Serviço de Estatística da Faculdade de Ciências 

Médicas da Santa Casa de São Paulo para o cálculo do tamanho da amostra (n) necessária para a 

realização do estudo. O cálculo foi realizado com base no Intervalo de Confiança da prevalência 

de colonização da bactéria Staphylococcus aureus na população HIV pediátrica, aonde foi adotado 

um intervalo de confiança de 95% e uma margem de erro de 10% (para mais ou para menos).  Dessa 

forma, foi estimada uma prevalência inicial de 0,77. Nesta condição, foi calculado um tamanho de 

amostra de n = 68. 

Os dados foram organizados em planilhas do Microsoft Office: Mac Excel 2016 e 

exportados para o programa Statistical Package for the Social Science (SPSS), versão 13.0. As 

taxas de colonização para Staphylococcus aureus e MRSA, e os intervalos de confiança a 95%, 

foram calculados.  Para análise descritiva das variáveis qualitativas foram calculadas as frequências 

absolutas (n) e relativas (%) e, para as variáveis quantitativas, as medidas resumo: média, mediana, 

desvio-padrão, amplitude (mínima-máxima). Para avaliar as variáveis qualitativas e o desfecho da 

colonização foi usado o teste do Qui-quadrado ou o Teste Exato de Fisher e, para as variáveis 

quantitativas e o desfecho, foi feito o teste não paramétrico de Mann-Whitney. Foi adotado um 

nível de significância de 5% em todos os testes. 

 

4.  RESULTADOS 

Um total de 80 pacientes participaram do estudo, assim distribuídos quanto aos serviços: 

18 (22,5%) do Ambulatório de Infectologia Pediátrica, Santa Casa de Misericórdia (São Paulo), 34 

(42,5%) do Serviço de Atenção Especializada Pediátrico, Ambulatório da Criança (Guarulhos), 13 

(16,3%) do Ambulatório de Infectologia Pediátrica, Policlínica Centro (São Bernardo do Campo), 

e 15 (18,8%) do Ambulatório de Infectologia Pediátrica, Policlínica Sul (Osasco).  
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 A média de idade dos participantes do estudo foi de 11,3 anos (Desvio Padrão de 5,3 anos), 

tendo variado de 6 meses a 19,3 anos. Somente nove pacientes (11,3%) tiveram relato de internação 

nos últimos 12 meses devido às seguintes causas: pneumonia (2), tonsilectomia (1), infecção do 

trato urinário (1), sepse (1), púrpura trombocitopênica idiopática (1), apendicite (1), início de 

seguimento após o diagnóstico (1). Uma paciente foi internada devido a pneumocistose, diarreia 

aguda, sepse e candidíase oral.  

Em 13 casos obteve-se a informação sobre infecção de pele nos últimos 12 meses, sendo 

quatro (30,8%) em algum familiar que residia no mesmo domicílio e nove (69,2%) nos pacientes.  

A Tab. 1 mostra as características gerais da população estudada. 

TABELA 1. Características descritivas dos 80 participantes do estudo (São Paulo 2017). 

 
Variáveis 

 

N (%) 

Gênero  

   Feminino 44 (55,0) 

   Masculino 36 (45,0) 

Idade  

   Até 5 anos 13 (16,3) 

   5 – 10 anos 20 (25,0) 

  10 – 15 anos 19 (23,8) 

   > 15 anos 28 (35,0) 

Escolaridade  

   Não alfabetizado 19 (23,8) 

   Ensino fundamental incompleto 31 (38,8) 

   Ensino fundamental completo 1 (1,3) 

   Ensino médio incompleto 23 (28,8) 

   Ensino médio completo 6 (7,5) 

Forma de transmissão HIV  

   Vertical 78 (97,5) 

   Horizontal 1 (1,3) 

   Indefinida 1 (1,3) 

Classificação Clínica  

   N (assintomático) 28 (35,0) 

   A (sinais e sintomas leves) 4 (5,0) 

   B (sinais e sintomas moderados) 26 (32,5) 

   C (sinais e sintomas graves) 22 (27,5) 
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          TABELA 1 (continuação).  

 
Variáveis 

 

N (%) 

Em uso de TARV*  

   Sim 74 (92,5) 

Internação nos últimos 12 meses  

   Sim 9 (11,3) 

Infecção de pele nos últimos 12 meses  

   Sim 9 (11,3) 

Uso de antibiótico nos últimos 12 meses  

   Sim 28 (35,0) 

Uso de sulfametoxazol-trimetoprim profilático nos últimos 12 meses  

   Sim 14 (17,5) 

Doenças relacionadas ao HIV  

   Sim 62 (77,5) 

Uso de antibiótico no momento da coleta  

   Sim 3 (3,8) 

                      * Terapia antirretroviral 

 

 Analisando o histórico de doenças relacionadas à infecção HIV, conforme a classificação 

clínica, as que predominaram estão demonstradas da Tab. 2. 

TABELA 2. Doenças relacionadas ao HIV de acordo com a classificação clínica (São Paulo, 2017). 

Doenças 

 

N (%) 

Classificação A  

   Otites 17 (21,3) 

   Sinusites 6 (7,5) 

   Linfonodomegalias (> 0,5 cm) em mais de duas cadeias diferentes 7 (8,8) 

   Parotidite 4 (5,0) 

   Hepatomegalia ou esplenomegalia 1 (1,3) 

Classificação B  

   Pneumonia 25 (31,3) 

   Plaquetopenia ou sepse ou candidíase oral persistente 6 (7,5) 

   Diarreia, anemia e tuberculose 3 (3,8) 

   Herpes zoster ou meningite 2 (2,5) 

   Miocardiopatia 1 (1,3) 

Classificação C  

   Encefalopatia 7 (8,8) 

   Pneumocistose 6 (7,5) 

   Síndrome da caquexia 3 (3,8) 

   Candidíase esofágica ou tuberculose miliar ou retinite por citomegalovírus, 

neurotoxoplasmose ou complexo Mycobacterium avium ou linfoma 

1 (1,3) 

 



 20  

 Setenta e quatro pacientes (92,5%) estavam em uso de terapia antirretroviral (TARV), 

sendo que as classes predominantes, com as drogas mais utilizadas em cada uma, foram: inibidores 

da transcriptase reversa análogos de nucleosídeos (ITRN) [zidovudina (63,8%), lamivudina 

(86,3%), tenofovir (20,0%), didanosina (3,8%) e abacavir (1,3%)], inibidores da transcriptase 

reversa não análogos de nucleosídeos (ITRNN) [(efavirenz (20,0%) e nevirapina (23,8%)], 

inibidores da protease (IP) com booster de ritonavir [lopinavir (43,8%), atazanavir (3,8%), e 

fosamprenavir, tipranavir e darunavir (1,3%), e inibidores da integrasse [raltegravir (6,3%)]. 

Apenas seis (7,5%) pacientes não estavam em uso de TARV, devido não preencherem os critérios 

para introdução no momento da inclusão no estudo, conforme protocolo do Ministério da Saúde, 

Brasil. 

A média dos valores percentuais de LT-CD4+ foi de 30,9% (IC 95%: 28,9% - 33,0%). A 

Tab. 3 mostra a distribuição dos pacientes conforme a classificação imunológica.  

TABELA 3. Valores de LT-CD4+ de acordo com a classificação imunológica (São Paulo, 2017). 

Grupo 

 

N (%) 

Abaixo de 15% 7 (8,8) 

15% - 24% 14 (17,5) 

Maior ou igual a 25% 59 (73,8) 

 

 Devido à grande oscilação de resultados da carga viral, se utilizou a mediana como forma 

de representar a população estudada, a qual foi de 400,62 cópias/mL. A Tab. 4 apresenta a divisão 

dos participantes. 

TABELA 4. Valores da carga viral conforme intervalos de detecção (São Paulo, 2017). 

Grupo 

 

N (%) 

Indetectável (até 39 cópias/mL) 33 (41,3) 

< 1.000 (40 – 1.000) cópias/mL 13 (16,3) 

1.001 – 10.000 cópias/mL 11 (13,8) 

Acima de 10.000 cópias/mL 23 (28,8) 
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O Staphylococcus aureus foi identificado em 59 pacientes, resultando em uma taxa global 

de colonização de 73,7% (IC 95%: 64,1% - 83,4%). Em 14 (23,7%; IC 95%: 12,8% - 34,6%) 

pacientes houve identificação somente em fossas nasais, e em 15 (25,4%; IC 95%: 14,3% - 36,5%) 

somente na orofaringe. Dos 59 pacientes colonizados, 30 (50,8%; IC 95%: 38% - 63%) 

apresentaram colonização nos dois sítios. Diante disso, a colonização em fossas nasais ocorreu em 

44 casos (55%; IC 95%: 44% - 66%) e, em 45 (56%; IC 95%: 45% - 67%), na orofaringe. As 

distribuições de acordo com as faixas etárias estão mostradas nas Figs. 5 e 6. 

 

Figura 1: Colonização por Staphylococcus aureus em fossas nasais. 
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Figura 2: Colonização por Staphylococcus aureus em orofaringe. 
 

 

As taxas de colonização de acordo com os sítios e faixas etárias estão demonstradas na Tab. 

5.       

TABELA 5. Colonização por Staphylococcus aureus de acordo com a idade (São Paulo, 2017). 

 
 

Faixa etária 

Fossas nasais Orofaringe 

N (%) 

 

IC 95% N (%) IC 95% 

Até 5 anos 5 (38,5)  7,9 – 69,1 6 (46,20) 14,8 – 77,5 

5 – 10 anos 13 (65,0) 42,1 – 87,9 10 (50,0)  26,0 – 74,0 

10 – 15 anos 13 (68,4)  45,4 – 91,4 15 (78,9) 58,8– 99,1 

> 15 anos 13 (46,4)  26,7 – 66,1 14 (50,0) 30,3 – 69,7 

Total 44 (55,0)  44,0 – 66,0 45 (56,0) 45,0 – 77,0 

 

Dos nove pacientes que tiveram infecção de pele nos 12 meses que antecederam a coleta, 

cinco (55,5%) foram do sexo masculino e sete (77,7%) eram colonizados, inclusive com um caso 

de MRSA. Oito (8,8%) estavam em uso de terapia antirretroviral, e cinco (55,5%) tinham carga 
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viral indetectável e LT-CD4+ > 25%. Nenhum foi internado devido às infecções de pele, e também 

nenhum apresentou infecção coincidindo com o familiar no mesmo domicílio. 

Somente três (3,75%) pacientes estavam utilizando antibiótico no momento da coleta. O 

primeiro fazia uso de doxiciclina, prescrita por dermatologista para tratamento de acne, sendo este 

não colonizado. O segundo utilizava azitromicina profilática devido baixa contagem de LT-CD4+, 

e apresentou colonização em fossas nasais. O terceiro paciente estava em uso de amoxicilina como 

profilaxia para infecção de bronquiectasias, e era colonizado em orofaringe. 

Quanto aos fatores de risco analisados, nenhum apresentou significância estatística para 

colonização. Na Tab. 6 estão descritas as taxas conforme os diversos fatores avaliados, assim como 

os valores de p. 

TABELA 6. Distribuição das taxas de colonização por Staphylococcus aureus conforme os fatores 

de risco (São Paulo, 2017). 

 
 

Fator de risco 

Sem 

colonização 

N = 21 (%) 

Com 

colonização 

N = 59 (%) 

 

 p* 

Gênero   0,512a 

   Feminino 12 (27,3) 32 (72,7)  

   Masculino 9 (25,0) 27 (75,0)  

Faixa etária   0,360b 

   Até 5 anos 4 (30,8) 9 (69,2)  

   5 – 10 anos 6 (30,0) 14 (70,0)  

   10 – 15 anos 2 (10,5) 17 (89,5)  

   Acima de 15 anos 9 (32,1%) 19 (67,9)  

Escolaridade   0,710b 

   Analfabeto 5 (26,3) 14 (73,7)  

   Fundamental incompleto 6 (19,4) 25 (80,6)  

   Fundamental completo 0 1 (100,0)  

   Médio incompleto 8 (34,8) 15 (65,2)  

   Médio completo 2 (33,3) 4 (66,7)  

Infecção de pele nos últimos 12 meses   0,274a 

   Sim 2 (15,4) 11 (84,6)  

Em uso de terapia antirretroviral   0,182a 

   Sim 18 (24,3) 56 (75,7)  
p* = comparação dos fatores risco com colonização por Staphylococcus aureus 
a Teste Exato de Fisher 
b Teste Qui-Quadrado 
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TABELA 6 (continuação). 

Fator de risco Sem 

colonização 

N = 21 (%) 

Com 

colonização 

N = 59 (%) 

 p* 

Uso de sulfametoxazol-trimetoprim profilático nos últimos 12 meses   0,468a 

   Sim 3 (21,4) 11 (78,6)  

Uso de antibiótico nos últimos 12 meses   0,463a 

   Sim 8 (28,6) 20 (71,4)  

Contagem de LT-CD4+ 21 (40,1) 59 (40,6) 0,939b 

   < 15% 2 (28,6) 5 (71,4)  

   15% - 24% 3 (21,4) 11 (78,6)  

   ≥ 25% 16 (27,1) 43 (72,9)  

Carga viral 21 (45,0) 59 (38,8) 0,275b 

   Indetectável 6 (18,2) 27 (81,8)  

   40 – 1.000 cópias/mL 3 (23,1) 10 (76,9)  

   1.001 – 10.000 cópias/mL 6 (54,5) 5 (45,5)  

   > 10.000 cópias/mL 6 (26,1) 17 (73,9)  
p* = comparação dos fatores risco com colonização por Staphylococcus aureus 
a Teste Exato de Fisher 
b Teste Qui-Quadrado 

 

Quatorze (31,8%) das cepas de Staphylococcus aureus isoladas em fossas nasais eram 

resistentes a dois ou três antibióticos, e somente uma (2,2%) foi resistente a quatro antimicrobianos. 

Para as cepas isoladas em orofaringe, 17 (37,7%) foram resistentes a dois ou três antimicrobianos, 

e também uma foi resistente a quatro. Nenhuma cepa apresentou perfil de resistência a mais de 

quatro antimicrobianos. As cepas resistentes a quatro antimicrobianos, tanto das fossas nasais 

quanto da orofaringe, eram de pacientes diferentes.  

Somente um paciente era colonizado por duas cepas com perfil de sensibilidade diferente 

em orofaringe. A primeira era resistente à penicilina e eritromicina, enquanto a segunda era 

resistente à penicilina, tetraciclina, gentamicina e rifampicina.   

Todas as cepas foram sensíveis à ciprofloxacina, vancomicina e cloranfenicol. 

 O perfil de susceptibilidade aos antimicrobianos, conforme as cepas de Staphylococcus 

aureus isoladas em fossas nasais e orofaringe, está demonstrado na Tab. 7. 
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TABELA 7. Perfil de susceptibilidade das cepas de Staphylococcus aureus isoladas em fossas nasais e 

orofaringe (São Paulo, 2017). 

 

 

Antimicrobianos 

Fossas Nasais (n = 44) Orofaringe (n = 46*) 

Resistente 

N (%) 

Sensível 

N (%) 

Intermediário 

N (%) 

Resistente 

N (%) 

Sensível 

N (%) 

Intermediário 

N (%) 

 

Penicilina 33 (75) 11 (25) 0 39 (84,7) 7 (15,3) 0 

Oxacilina 1 (2,2) 43 (97,8) 0 3 (6,5) 43 (93,5) 0 

Cefoxitina 2 (4,5) 42 (95,5) 0 3 (6,5) 43 (93,5) 0 

Eritromicina 15 (34) 29 (66) 0 18 (39,1) 25 (54,4) 3 (6,5) 

Clindamicina 1 (2,2) 42 (95,6) 1 (2,2) 1 (2,1) 43 (93,6) 2 (4,3) 

SMX-TMP 2 (4,5) 41 (93,3) 1 (2,2) 0 45 (97,9) 1 (2,1) 

Gentamicina 0 44 (100) 0 1 (2,1) 44 (97,9) 1 (2,1) 

Tetraciclina 2 (4,5) 42 (95,5) 0 3 (6,5) 43 (93,5) 0 

Ciprofloxacina 0 44 (100) 0 0 46 (100) 0 

Vancomicina 0 44 (100) 0 0 46 (100) 0 

Rifampicina 0 44 (100) 0 1 (2,1) 45 (97,9) 0 

Cloranfenicol 0 44 (100) 0 0 46 (100) 0 
* incluída as duas cepas isoladas (com perfil de sensibilidade diferente num mesmo paciente) 

 Sulfametoxazol-trimetoprim 

 

Quatro (5%; IC 95%: 0,2% - 9,8%) pacientes foram identificados como sendo colonizados 

por MRSA. Dessa forma, a taxa de resistência à oxacilina nas cepas isoladas foi de 6,8% (IC 95%: 

0 – 14,3%). Três (75%; IC 95%: 44,5% - 80%) foram isolados em orofaringe, e somente um em 

fossas nasais (25%; IC 95%: 9,5% - 40%). A Tab. 8 mostra as características dos quatro pacientes. 

TABELA 8. Perfil dos quatro pacientes colonizados com MRSA (São Paulo, 2017). 

Características Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 

 

Serviço SBC* GRU  GRU STC  

Idade 8,3 anos 3,9 anos 2,4 anos 15,4 anos 

Gênero Masculino Masculino Feminino Masculino 

Em uso de TARV Sim Sim Sim Sim 

Classificação Clínico-imunológica N2 B1 B1 B1 

Infecção de pele nos últimos 12 meses Sim Não Não Não 

Uso de antibiótico nos últimos 12 meses Sim Não Não Não 

Internação nos últimos 12 meses Não Não Não Não 

Sítio de colonização Orofaringe Orofaringe Fossas Nasais Orofaringe 

LT-CD4+ no momento da coleta 23,0% 37,3% 36,2% 41,5% 

Carga viral no momento da coleta Indetectável Indetectável 54 cópias/mL Indetectável 

* São Bernardo do Campo              Guarulhos               Santa Casa 
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Além da oxacilina, os pacientes 1, 2 e 3 apresentaram resistência a mais dois antibióticos 

(penicilina e cefoxitina), enquanto o paciente 4 apresentou, concomitante aos dois citados, 

resistência à eritromicina.  

 

 

5. DISCUSSÃO 

  

A transmissão vertical predominou entre os participantes do estudo, sendo maior do que o 

demonstrado por Vieira et al (95) num estudo realizado no Brasil (97,5% vs. 85,9%). Avaliando a 

classificação clínica, conforme critérios do CDC (1994), somente 35% dos participantes eram 

assintomáticos, enquanto 60% já apresentaram doenças relacionadas à infecção pelo HIV (32,5% 

com sinais/sintomas moderados, e 27,5% com sinais/sintomas graves).  

 A maioria dos pacientes estava em uso de terapia antirretroviral (92,5%), sendo este 

considerado, pela literatura, um fator de proteção para colonização/infecção por Staphylococcus 

aureus. Este percentual foi maior do que o observado por Krcmery et al (88), Lemma et al (92), Madhi 

et al (96) e Bhattachayra et al (94). No Brasil, o acesso à terapia antirretroviral é gratuito, garantido 

pelo Ministério da Saúde.  

Avaliando a condição imunológica dos pacientes colonizados, 72,9% (43/59) tinham 

contagem de LT-CD4+ maior do que 25%, e 81,8% (27/59) tinham carga viral indetectável, 

evidenciando assim uma boa adesão da população analisada, sendo estes considerados fatores de 

proteção para colonização/infecção por Staphylococcus aureus. 

 Este estudo demonstrou uma elevada prevalência de colonização por Staphylococcus 

aureus (73,7%), destacando-se assim sua relevância como o primeiro a identificar taxas tão 

elevadas na literatura mundial até o momento, conforme comparação com os outros poucos estudos 

realizados, mostrados na Tab. 9.  
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TABELA 9. Estudos sobre colonização por Staphylococcus aureus em pacientes pediátricos com 

HIV. 

Referência 

(primeiro autor, 

ano) 

 

Local do 

estudo 

Número 

de 

pacientes 

Local de coleta % colonização para 

Staphylococcus aureus 

% colonização 

para MRSA 

Cotton, 2008 (87) África do 

Sul 

203 Nasofaringe 20,4 16,7 

D’Avila, 2008 (91) Brasil 31 Nasofaringe 45,1 7,1 

 

Lemma, 2015 (92) 

 

Etiópia 

 

400 

Narinas 

anteriores, pele 

do dorso e 

virilhas 

 

51,5 

 

16,8 

Bhattacharya, 2012 
(94) 

Índia 148 Nasofaringe 24 6 

 

Embora o sítio clássico de colonização seja as fossas nasais, não se observou uma 

predominância para qualquer um dos sítios analisados (56% para orofaringe vs. 55% para fossas 

nasais). É necessário destacar que 14 (23,7%) pacientes eram colonizados apenas em fossas nasais, 

e 15 (25,4%) apenas em orofaringe, demonstrando-se assim a importância de se investigar mais de 

um sítio para ampliar as probabilidades de melhor evidenciar a colonização no indivíduo, conforme 

já demonstrado por outros autores, tanto em adultos como em crianças não infectados pelo HIV (27, 

29, 37, 65, 66, 67, 102, 103). 

Analisando a faixa etária, a colonização foi mais alta no grupo de 10-15 anos, tanto em 

fossas nasais quanto em orofaringe, possivelmente relacionada ao maior tempo de contato com 

serviços de saúde e uso prévio de antibióticos. É importante mencionar a mudança no perfil dos 

pacientes pediátricos portadores do HIV, principalmente após a introdução da terapia 

antirretroviral, onde as crianças estão se tornando adolescentes e adultos, e estes constituindo 

famílias, tendo seus próprios filhos (104, 105). Dessa forma, os pacientes mantêm muito mais contato 

com os serviços de saúde, e ocasionalmente necessitam utilizar antibióticos, fatores esses 

relacionados com possível desenvolvimento de colonização. 
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 Nenhum dos fatores de risco analisados apresentou significância estatística com a 

colonização, fato também evidenciando por D’Avilla et al (91), e diferente do encontrado por 

Lemma et al (92), que demonstrou relação com o sexo masculino, histórico de uso de antibióticos e 

contagem de linfócitos T-CD4+. Também é importante destacar que nenhum dos participantes do 

estudo era institucionalizado, mas alguns (pacientes menores de cinco anos) já frequentavam 

creches, fatores esses que poderiam predispor à colonização.  

A taxa de colonização de 5% para MRSA foi menor do que a observada nos poucos estudos 

realizados nesta população, inclusive no Brasil (87, 91-95). Baixas taxas de uso de antibióticos e 

internação nos últimos 12 meses podem ter contribuído para alta taxa de susceptibilidade à 

oxacilina dos Staphylococcus aureus isolados.   

 Para os pacientes que apresentaram colonização por MRSA (4/59), houve predomínio do 

sexo masculino (75%), colonização em orofaringe (75%), e 100% estava em uso de TARV. Setenta 

e cinco por cento estava com carga viral indetectável e apresentava LT-CD4+ acima de 25%. 

Apesar de ser um fator preocupante devido causar infecções mais difíceis de serem tratadas, além 

de elevadas morbidade e mortalidade, nossa taxa foi menor do que evidenciaram Cotton et al (87), 

Lemma et al (92), McNally (93), Bhattacharya (94) e Vieira et al (95). Nenhum paciente teve história de 

internação nos últimos 12 meses, fato que poderia estar relacionado à colonização por MRSA.  

 Ao analisar a susceptibilidade aos antimicrobianos, todos os MRSA eram resistentes a 

menos de três classes de antibióticos, ou seja, não foram multirresistentes, sendo tais características 

relacionadas a clones da comunidade (CA-MRSA). Nosso grupo já descreveu previamente o 

isolamento desses clones em nosso meio, tanto na comunidade como no ambiente hospitalar (106, 

107). Para vancomicina, ciprofloxacina e cloranfenicol, 100% das cepas eram sensíveis.  
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Considerando o decréscimo importante no número de casos de infecção HIV em pacientes 

pediátricos, relacionado às medidas para prevenção da transmissão vertical, principalmente nos 

países desenvolvidos, e alguns em desenvolvimento, o número de participantes nesse estudo é 

significativo, e as altas taxas de colonização encontradas podem ser devido à inclusão de mais de 

um sítio de coleta, em comparação com outros estudos, além da utilização de meios seletivos e/ou 

cromogênicos para identificação do Staphylococcus aureus. Pode-se inferir que, caso a população 

estudada fosse maior, talvez se encontrasse diferença estatística significante nos parâmetros 

relacionados ao HIV, tanto para os pacientes colonizados quanto para os não colonizados.  

 Digno de nota é o fato de não se ter realizado a descolonização de nenhum paciente, pois 

nenhum apresentou infecção recorrente de pele e partes moles, ou outras comorbidades que 

pudessem estar relacionadas ao Staphylococcus aureus. Além disso, vários estudos têm 

demonstrado que as medidas utilizadas para descolonização não impossibilitam a possível 

recolonização desses pacientes com a mesma cepa, alguma diferente, ou ambas. Outra questão é 

que os demais membros da família, os quais convivem no mesmo domicílio que o paciente, assim 

como alguns fômites e até mesmo animais de estimação, podem ser colonizados, havendo 

necessidade de um amplo processo de investigação sobre a colonização de familiares e do 

ambiente, e de uma estratégia de descolonização tanto dos parentes como do domicílio em que o 

paciente vive (14, 108-114). Por último, em pacientes sem deficiência imune importante, a colonização 

poderia até proteger contra infecções invasivas (115). 

 Dentre as limitações deste estudo podemos considerar o pequeno número de pacientes e a 

impossibilidade de acompanha-los longitudinalmente; não termos realizado tipagem molecular; 

não ser possível avaliar outros possíveis sítios de colonização (axilas, regiões inguinal e perianal), 

os quais poderiam aumentar as taxas de identificação; não avaliação da colonização em familiares. 
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6. CONCLUSÕES 

Neste estudo encontramos elevadas taxas de colonização (73,7%) por Staphylococcus 

aureus, semelhantes às encontradas em adultos.  

Para MRSA a taxa de colonização foi de 5%.  

Não foram encontrados fatores de risco com significância estatística para colonização. 
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7. ANEXOS 

TERMO DE ASSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

PARTE 1 – INFORMAÇÕES 

 

DADOS SOBRE A PESQUISA 

* TÍTULO DO PROJETO DE PESQUISA: Colonização de fossas nasais e orofaringe por 

Staphylococcus aureus em crianças e adolescentes com HIV/Aids. 

 
Orientador: Prof. Dr. Marcelo Jenné Mimica 

Co-orientadora: Profa. Dra. Flavia Jaqueline Almeida 

Pesquisador: Fláubert José Serra de Farias                           

Cargo/função: Médico Infectologista Pediátrico        

Inscrição no Conselho Regional de Medicina nº 118.194/SP  

* LOCAL DA PESQUISA: Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos da Santa Casa SP. Rua 

Marquês de Itú, nº 381 - 5º andar – telefones: (11) 2176-1812 / 2176-1813. 

 

O que significa assentimento?  

 

O assentimento significa que você concorda em fazer parte de uma pesquisa médica. Serão 

respeitados seus direitos e você receberá todas as informações por mais simples que possam parecer. 

Pode ser que este documento denominado TERMO DE ASSENTIMENTO LIVRE E 

ESCLARECIDO contenha palavras que você não entenda. Por favor, peça ao responsável pela pesquisa 

para explicar qualquer palavra ou informação que você não entenda claramente. 

 

Informações ao sujeito da pesquisa 

 

O meu nome é Fláubert e estou convidando você para participar de uma pesquisa com o 

objetivo de verificar se existe uma bactéria chamada estafilococos no seu nariz e na sua garganta, 

pois essa bactéria pode causar várias doenças nas pessoas, sendo algumas delas graves.  
Já expliquei a pesquisa para os seus pais ou responsáveis e quero saber se você concorda em 

participar. Pode aceitar ou não. Se aceitar, os seus pais ou responsáveis também terão de concordar. Se não 

quiser, não tem problema. Mesmo aceitando participar agora, e depois não quiser mais, sua participação 

pode ser cancelada a qualquer hora. Todas as informações serão mantidas em segredo e somente seus pais 

e médicos saberão dos resultados.  

Caso você aceite participar, precisaremos passar rapidamente um pequeno cotonete no seu nariz e 

na sua garganta, fazendo um movimento bem suave para não causar incômodo ou dor. Esse processo dura 

poucos segundos.  

Com os resultados dessa pesquisa, poderemos descobrir o melhor tratamento para essa 

bactéria e ajudar outras pessoas. 
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PARTE 2 – CERTIFICADO DE ASSENTIMENTO 

 

Eu li (ou ouvi) as informações acima, tirei todas as minhas dúvidas e sei que posso tirar outras 

dúvidas há qualquer momento, assim como posso desistir de participar da pesquisa, sem qualquer problema, 

a qualquer hora. 

 

Neste momento, concordo em participar da pesquisa. 

 

Nome da criança/adolescente:________________________________________________________ 

 

Assinatura:_______________________________________________________________________ 

 

Data: _____/_____/_____ 

 

 

 

Eu reconheço que foram oferecidas todas as informações e tiradas todas as dúvidas da 

criança/adolescente. Confirmo que este (a) escolheu fazer parte da pesquisa. 

 

Nome do responsável:______________________________________________________________ 

 

Assinatura:_______________________________________________________________________  

 

Data: _____/_____/_____ 

 

 

 

Eu li para a criança/adolescente as informações contidas neste termo, e expliquei toda a pesquisa e 

o procedimento, bem como esclareci todas as dúvidas que surgiram. 

Confirmo que a criança optou por fazer parte da pesquisa de livre e espontânea vontade. Uma cópia 

deste termo foi dada ao participante. 

 

Nome do pesquisador:______________________________________________________________ 

 

Assinatura:_______________________________________________________________________  

 

Data: _____/_____/_____ 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSÁVEL LEGAL 

 

1. Nome: ____________________________________________________________________________ 

Documento de identidade nº: _________________________  Gênero: (   ) M    (   ) F 

Data de nascimento: ____/____/________  

Endereço: ___________________________________________________________________________ 

Bairro: ________________________________         Cidade: _________________________________ 

CEP:___________________ Telefone para contato: DDD (        ) ____________________________ 

 

2. Responsável legal: __________________________________________________________________ 

Natureza (grau de parentesco, tutor, curador etc.): ____________________________________________ 

Documento de identidade: __________________________________   Gênero:  (   ) M   (   ) F   

Data de nascimento: ____/____/________  

Endereço: ____________________________________________________________________________ 

Bairro: ___________________________________  Cidade: ____________________________________ 

CEP:___________________ Telefone para contato: DDD (        ) ___________________________ 

 

DADOS SOBRE A PESQUISA 
TÍTULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA: Colonização de fossas nasais e orofaringe por Staphylococcus 

aureus em crianças e adolescentes com HIV/Aids. 

 

Orientador: Prof. Dr. Marcelo Jenné Mimica 

Co-orientadora: Profa. Dra. Flavia Jaqueline Almeida                     

Pesquisador: Dr. Fláubert José Serra de Farias                           

Cargo/função: Médico Infectologista Pediátrico        

Inscrição no Conselho Regional de Medicina nº 118.194/SP  

 

OBJETIVOS: Avaliar as taxas de colonização de fossas nasais e orofaringe pela bactéria Sthaphylococcus 
aureus em crianças e adolescentes (0 a 18 anos) com HIV/Aids e relacionar fatores que possam ser 

considerados de risco para a colonização e possível desenvolvimento de doenças relacionadas a esse agente 

nesse grupo de pacientes. 
 

AVALIAÇÃO DO RISCO DA PESQUISA: Risco mínimo.          DURAÇÃO DA PESQUISA: 24 meses  
 

IRMANDADE DA SANTA CASA DE MISERICÓRDIA DE SÃO PAULO 

1 – A bactéria Sthaphylococcus aureus pode ser encontrada na pele e mucosas de adultos e crianças saudáveis. Apesar 

de a maioria dos indivíduos que convivem com ela não desenvolverem infecção, isto pode ser um fator de risco, 

principalmente em situações onde o sistema imunológico esteja comprometido, quando ocorre a quebra das barreiras 

naturais de defesa (cirurgia) ou em pacientes com dispositivos, como cateteres venosos e próteses. Essa bacteria pode 

ser encontrada no ambiente de circulação de pessoas, sendo o próprio homem seu principal reservatório, além de estar 

presente em diversas partes do corpo. 

 

2 – O vírus da imunodeficiência humana (HIV) é o responsável pela Síndrome da Imunodeficiência 

Adquirida (Acquired Immune Deficiency Syndrome - AIDS) em humanos, doença que em seu estágio final 

caracteriza-se por grave prejuízo ao sistema imune. A transmissão ocorre pelo contato sexual sem 

preservativo, amamentação ou através da transfusão de sangue ou produtos de sangue contaminados, 

utilização de equipamentos contaminados durante injeção de drogas ou através da circulação materno-fetal 

(mãe-bebê). O vírus infecta e mata células importantes do sistema imunológico chamadas linfócitos T 

CD4+, aumentando o risco de aquisição de doenças oportunistas. 
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3 - Pacientes infectados pelo HIV apresentam frequentemente colonização e infecção pelo estafilococos, 

particularmente infecções de pele e partes moles. O HIV tem sido considerado um fator de risco para 

colonização, e pouco se sabe sobre a influência disso em crianças e adolescentes infectados pelo HIV, os 

quais apresentam risco elevado de infecção, principalmente por bactérias resistentes aos antibióticos. 

 

4 – Serão coletados swabs (cotonetes) de fossas nasais e orofaringe (garganta) das crianças e adolescentes, 

sendo então encaminhados para análise no Laboratório de Microbiologia da Faculdade de Ciências Médicas 

da Santa Casa de São Paulo. Essas coletas poderão causar um discreto incômodo, porém sem causar lesões 

ou dores nos pacientes. Em qualquer momento do estudo será possível entrar em contato com os 

profissionais responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de eventuais dúvidas. O principal investigador 

é o Dr. Fláubert José Serra de Farias que pode ser contactado através do e-mail 

flaubert_farias@yahoo.com.br, e do telefone (11) 99568-1705. Se surgir alguma questão ou dúvida sobre 

a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) em Seres Humanos – Rua 

Marquês de Itú, nº 381 - 5º andar – telefones: (11) 2176-1812 / 2176-1813. 

 

5 – É garantido o direito de não aceitar participar, ou de retirar sua autorização, a qualquer momento, sem 

nenhum tipo de prejuízo. As informações desta pesquisa serão sigilosas, sendo divulgadas apenas em 

eventos ou publicações científicas, não havendo identificação dos voluntários, a não ser entre os 

responsáveis pelo estudo, sendo garantido o sigilo sobre a participação. Não há despesas pessoais para o 

participante em qualquer fase do estudo, incluindo exames e consultas. Também não há compensação 

financeira relacionada à sua participação.  

 

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que foram lidas 

para mim, descrevendo o estudo: Colonização de fossas nasais e orofaringe por Staphylococcus aureus 

em crianças e adolescentes com HIV/Aids. Eu discuti com o Dr. Fláubert José Serra de Farias sobre a 

minha decisão em participar desse estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, os 

procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de 

esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participação é isenta de despesas. Concordo 

voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar minha permissão a qualquer momento, antes 

ou durante o mesmo, sem prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu 

atendimento neste Serviço. 

 

 

___________________________________________________                     Data: ____/____/______ 

                   Assinatura do paciente/representante legal                                      

 

 

___________________________________________________                     Data: ____/____/______ 

                     Assinatura de testemunha (para casos de pacientes menores de 18 anos, analfabetos, semi-

analfabetos ou portadores de deficiência auditiva ou visual)                                                     
 

 

(Somente para o responsável do projeto) 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido deste paciente ou 

representante legal para a participação neste estudo. 

 

 

_______________________________________________________               Data: ____/____/______ 

 

 

mailto:flaubert_farias@yahoo.com.br
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FICHA EPIDEMIOLÓGICA PARA COLETA DE AMOSTRAS 

 
Colonização de fossas nasais e orofaringe por Staphylococcus aureus em crianças e adolescentes com 

HIV/Aids. 

                                                                                      

 

1. Nome do paciente ___________________________________________________________________ 

2. Data de nascimento: ____________________                  Idade: ________________________ 

3. Gênero: (   ) masculino     (   ) feminino 

4. Escolaridade: ________________________________________________________ 

5. Forma de transmissão: (   ) vertical    (   ) horizontal 

6. Classificação clínica atual: (   ) N       (   ) A       (   ) B       (   ) C 

 

7. Contagem de linfócitos T CD4+ (4 últimos resultados):  

Data: _________________                                            Resultado: _________________________ 

Data: _________________                                            Resultado: _________________________ 

Data: _________________                                            Resultado: _________________________ 

Data: _________________                                            Resultado: _________________________ 

 

8. Carga viral nos últimos 12 meses (4 últimos resultados): 

Data:  ___________________                                       Resultado: _____________________________ 

Data:  ___________________                                       Resultado: _____________________________ 

Data:  ___________________                                       Resultado: _____________________________ 

Data:  ___________________                                       Resultado: _____________________________ 

 

9. Uso de terapia antirretroviral (TARV):  (   ) sim    (   ) não 

Especificar: ___________________________________________________________________________ 

 

10. Internação nos últimos 12 meses: (   ) sim    (   ) não 

 Causa: _________________________________________________________________ 

 Período de internação: ____________________________________________________ 

 

11. Histórico de infecção de pele nos últimos 12 meses: (   ) sim    (   ) não 

                     (    ) paciente                         (    ) família 

12. Uso de sulfametoxazol-trimetoprim (Bactrim®) profilático nos últimos 12 meses: (   ) sim    (   ) não 

 

13. Uso de antibiótico nos últimos 12 meses: (   ) sim     (   ) não 

 Motivo: ____________________________________________________________________ 

 

14. Doenças relacionadas ao HIV: (   ) sim    (   ) não 

 Quais: _________________________________________________________________________ 

_____________________________________________________________________________________ 

 

Serviço onde acompanha:                                     Registro/matrícula: _______________________ 

(   ) Serviço de Infectologia Pediátrica da Santa Casa de Misericórdia de São Paulo 

(   ) Serviço de Atendimento Especializado (SAE) Pediátrico – Guarulhos-SP 

(  ) Serviço de Infectologia Pediátrica – Ambulatório de Especialidades Médicas I – São Bernardo do 

Campo-SP 

(   ) Ambulatório de Infectologia Pediátrica - Policlínica Sul – Prefeitura Municipal de Osasco-SP. 
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16. Cultura de Fossas Nasais                                              Data da coleta: ____/____/________ 

Staphylococcus aureus identificado:  (   ) sim   (   ) não 

Meios que identificaram: (   ) ágar sangue                (   ) ágar manitol                  (   ) cromogênico 

Gram: (   ) positivo   (   ) negativo                                      Coagulase: (   ) positivo   (   ) negativo 

Catalase: (   ) positivo   (   ) negativo                                  DNAse: (   ) positivo   (   ) negativo 

 

# Uso de antibiótico no momento da coleta: (   ) sim     (   ) não 

 Qual e o motivo: ________________________________________________________________ 

 

* Teste de susceptibilidade (antimicrobianos recomendados CLSI):  

Penicilina:        (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Oxacilina:        (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Cefoxitina:       (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente           Tamanho do halo: ____ mm 

Eritromicina:    (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente           Tamanho do halo: ____ mm 

Clindamicina:   (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente           Tamanho do halo: ____ mm 

Sulfa-trimetoprim: (   ) sensível   (   ) intermediário      (   ) resistente           Tamanho do halo: ____ mm 

Gentamicina:    (   ) sensível         (   ) intermediário      (   ) resistente           Tamanho do halo: ____ mm 

Tetraciclina:     (   ) sensível         (   ) intermediário      (   ) resistente           Tamanho do halo: ____ mm 

Ciprofloxacina: (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente           Tamanho do halo: ____ mm 

Vancomicina:    (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente           Tamanho do halo: ____ mm 

Rifampicina:      (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente           Tamanho do halo: ____ mm 

Cloranfenicol:    (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente           Tamanho do halo: ____ mm 

 

17. Cultura de Orofaringe                                     Data da coleta: ____/____/________ 

Staphylococcus aureus identificado:  (   ) sim   (   ) não 

Meios que identificaram: (   ) ágar sangue                 (   ) ágar manitol                     (   ) cromogênico 

Gram: (   ) positivo   (   ) negativo                                      Coagulase: (   ) positivo   (   ) negativo 

Catalase: (   ) positivo   (   ) negativo                                  DNAse: (   ) positivo   (   ) negativo 

 

# Uso de antibiótico no momento da coleta: (   ) sim     (   ) não 

 Qual e o motivo: ________________________________________________________________ 

 

* Teste de susceptibilidade (antimicrobianos recomendados CLSI):  

Penicilina:          (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Oxacilina:           (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Cefoxitina:         (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Eritromicina:      (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Clindamicina:     (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Sulfa-trimetoprim: (   ) sensível     (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Gentamicina:      (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Tetraciclina:       (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Ciprofloxacina:  (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Vancomicina:     (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Rifampicina:      (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 

Cloranfenicol:    (   ) sensível        (   ) intermediário      (   ) resistente            Tamanho do halo: ____ mm 
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RESUMO 

 

Título: Colonização de fossas nasais e orofaringe por Staphylococcus aureus em crianças e 

adolescentes com HIV/AIDS 

Autor: Fláubert José Serra de Farias 

Dissertação apresentada ao curso de Pós-Graduação da Faculdade de Ciências Médicas da Santa 

Casa de São Paulo para obtenção do título de Mestre em Ciências da Saúde. São Paulo, 2017. 

 

O Staphylococcus aureus é um dos mais importantes patógenos a nível mundial, fazendo 

parte da microbiota humana. Adultos e crianças saudáveis podem ser colonizados por esta bactéria. 

Pessoas com HIV/Aids parecem ter maior risco de colonização e infecção, além de relação com 

maior morbidade e mortalidade. As razões para maiores taxas de colonização são incertas. Pouco 

se sabe sobre a epidemiologia da colonização e infecções por Staphylococcus aureus em crianças 

e adolescentes infectados pelo HIV, devido poucos estudos realizados nessa população. 

 Os objetivos deste estudo foram avaliar as taxas de colonização por Staphylococcus aureus 

em fossas nasais e orofaringe em crianças e adolescentes com HIV/Aids, além de identificar e 

relacionar fatores que possam ser considerados de risco para colonização e possível 

desenvolvimento de doenças relacionadas.  

 Estudo prospectivo transversal realizado em quatro serviços pediátrico de referência no 

atendimento a crianças e adolescentes com HIV/Aids no Estado de São Paulo, Brasil. Os critérios 

de inclusão foram pacientes de 0 a 19 anos, 11 meses e 29 dias, sendo a idade máxima definida 

segundo critérios da Organização Mundial de Saúde e Ministério da Saúde, Brasil. Amostras de 

fossas nasais anteriores e orofaringe foram coletadas entre dezembro/2014 e agosto/2015 e 

semeadas em ágar sangue, ágar manitol e meio cromogênico para MRSA (Probac do Brasil®, São 

Paulo, Brasil). A identificação das cepas de Staphylococcus aureus foi feita por métodos 

bioquímicos. Avaliação de susceptibilidade aos antimicrobianos recomendados pelo CLSI. 

 Resultados: Oitenta pacientes participaram do estudo, sendo 55% do sexo feminino. A 

média de idade foi de 11,3 anos. Nove (11,3%) tiveram internação nos últimos 12 meses. Cerca de 

92,5% estavam em TARV. A transmissão vertical do HIV ocorreu em 97,5%. O Staphylococcus 

aureus foi identificado em 59 pacientes, com uma taxa de colonização de 73,7%. Catorze (23,7%) 

eram colonizados somente em fossas nasais, e somente 15 (25,4%) em orofaringe. Trinta (50,8%) 

apresentaram eram colonizados nos dois sítios. No total, em 44 casos (55%) houve identificação 

do Staphylococcus aureus em fossas canais, e em 45 (56%) na orofaringe. Quatro (5%) pacientes 

eram colonizados por MRSA, correspondendo a uma taxa de resistência à oxacilina de 6,8%. Em 

relação aos colonizados, 72,9% (43/59) tinham contagem de LT-CD4+ maior do que 25%, e 81,8% 

(27/59) tinham carga viral indetectável. Quanto aos fatores de risco analisados, nenhum apresentou 

significância estatística para colonização. Em relação ao perfil de susceptibilidade aos antibióticos, 

houve predomínio de resistência das cepas à penicilina, seguida por eritromicina, cefoxitina, 

tetraciclina e oxacilina. Para vancomicina, ciprofloxacina e cloranfenicol, 100% das cepas eram 

sensíveis. Nenhuma das cepas de MRSA foi multirresistente, sendo relacionadas provavelmente a 

clones da comunidade. 

Conclusão: Elevada taxa de colonização (73,7%) por Staphylococcus aureus foi encontrada 

neste estudo, semelhantes às encontradas em adultos. Para MRSA a taxa de colonização foi de 5%. 

Não foram encontrados fatores de risco com significância estatística para colonização. 

  

 Palavras-chave: Staphylococcus aureus, MRSA, HIV, colonização, crianças. 
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ABSTRACT 

 

Title: Colonization of nasal cavities and oropharynx by Staphylococcus aureus in children and 

adolescents with HIV/AIDS. 

Author: Flaubert José Serra de Farias 

Paper presented to the course of the Graduate School of Medical Sciences of Santa Casa of Sao 

Paulo to obtain the Master's degree in Health Sciences. Sao Paulo, 2017. 

 

Staphylococcus aureus is a major pathogen worldwide, part of the human microbiota. 

Healthy adults and children can be colonized by this bacteria, and people infected with HIV/AIDS 

appear to have higher risk of colonization and infection, as well as relationship with increased 

morbidity and mortality. The reasons for higher colonization rates in this population are uncertain. 

Little is known about the epidemiology of colonization and infection by Staphylococcus aureus in 

children and adolescents infected with HIV. 

The objectives of this study were to evaluate the rates of nasal e oropharyngeal colonization 

by Staphylococcus aureus in children and adolescents with HIV/AIDS, and to identify risk factors 

for colonization and infection. 

We conducted a prospective cross-sectional study in four pediatric referral services in the 

care of children and adolescents with HIV/AIDS in São Paulo, Brazil. Inclusion criteria were 

patients 0-19 years old, 11 months and 29 days, the maximum age defined according to criteria of 

the World Health Organization and Ministry of Health, Brazil. Samples of anterior nares and 

oropharynx were collected between December 2014 and August 2015 and seeded on blood agar, 

mannitol and chromogenic medium for MRSA. The identification of Staphylococcus aureus was 

performed by biochemical methods. Antimicrobial susceptibility testing was tested as 

recommended by CLSI. 

Results: Eighty patients participated in the study, 55% female. The average age was 11.3 

years. Nine (11.3%) were hospitalized in the previous 12 months. About 92.5% were on ART. 

Vertical transmission of HIV occurred in 97.5%. Staphylococcus aureus was identified in 59 

patients, with a 73.7% rate of colonization. Fourteen (23.7%) were only colonized in the nasal 

cavities, and 15 (25.4%) only in the oropharynx. Thirty (50.8%) were colonized in both sites. In 

total, in 44 cases (55%) Staphylococcus aureus was found in nasal cavities, and in 45 (56%) in the 

oropharynx. Four (5%) patients were colonized with MRSA (an oxacillin resistance rate of 6.8%). 

Regarding the colonized patients, 72.9% (43/59) had LT-CD4+ count greater than 25%, and 81.8% 

(27/59) had undetectable viral load. None of the analyzed risk factors had a statistically significant 

correlation for colonization. Regarding the profile of susceptibility to antibiotics, there was a 

predominance of isolates resistant to penicillin, followed by erythromycin, cefoxitin, oxacillin and 

tetracycline. For vancomycin, ciprofloxacin and chloramphenicol, 100% of the strains were 

sensitive. None of the MRSA strains were multidrug-resistant, being possibly related to 

community-associated clones. 

Conclusion: A high colonization rate (73.7%) Staphylococcus aureus was found in this 

study, similar to those found in adults. The MRSA colonization rate was 5%. There were no risk 

factors with statistical significance for colonization. 

 

Keywords: Staphylococcus aureus, MRSA, HIV, colonization, children. 
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