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Resumo
Em razão do crescente surgimento de cepas de S. aureus resistentes a oxacilina (MRSA) surgiu o interesse em verificar a prevalência de 
MRSA isolados de swab nasal de pacientes internados no Hospital da Força Aérea do Galeão – Rio de Janeiro (HFAG) e sua susceptibilidade a 
vancomicina. Trata-se de um estudo retrospectivo, de caráter quantitativo, descritivo e transversal baseado na análise dos resultados de exames 
de cultura qualitativa de swab nasal de pacientes internados no Hospital de Força Aérea do Galeão (HFAG) no Rio de Janeiro/RJ durante o 
período de janeiro a dezembro de 2011. Em 348 amostras analisadas, 298 (85,6%) mostraram-se negativas para Staphylococcus aureus e 50 
(14,3%) mostraram-se positivas, desses, 29 (42%) apresentaram resistência a oxacilina e 21 (58%) não se mostraram resistentes. Referente à 
sensibilidade a vancomicina, 55% das cepas de S. aureus sensíveis a oxacilina (MSSA) apresentaram MIC = 2 μg/ml, 17,2% apresentaram MIC 
= 1 μg/ml, 13,7% apresentaram MIC = 0,5 μg/ml e 13,7% apresentaram MIC = 0,25 μg/ml para vancomicina. Em relação às cepas de S. aureus 
resistentes a oxacilina, 52,3% apresentaram sensibilidade a vancomicina com MIC 2 μg/ml e 47,3% com MIC 1 μg/ml. Pelo fato do rastreamento 
rotineiro do S. aureus ainda ocorrer apenas nos pacientes internado no HFAG, sugerimos que neste rastreamento seja também incluído os 
profissionais que atuam diretamente com os referidos pacientes e que seja discutida uma futura implantação de uma política de descontaminação 
dos pacientes e dos profissionais visando reduzir a disseminação de cepas de MRSA tanto na comunidade quanto dentro do hospital.
Palavras-chave: Resistência a oxacilina. Staphylococcus aureus. Swab nasal.
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Moraes¹,².

Staphylococcus aureus nasal swab of isolated in a military hospital

Staphylococcus aureus isolado de swab nasal em um hospital 
militar

Abstract
Due to the increasing emergence of strains of S. aureus resistant to oxacillin (MRSA) became interested in ascertaining the prevalence of 
MRSA isolates from nasal swabs of patients admitted to the Air Force Hospital Galeao - Rio de Janeiro (HFAG) and its susceptibility to 
vancomycin. This is a retrospective study of quantitative, descriptive and cross-sectional analysis based on the results of examinations of 
qualitative culture of nasal swabs from patients at the Hospital of the Air Force Galleon (HFAG) in Rio de Janeiro / RJ during the period 
January to December 2011. In 348 samples analyzed, 298 (85.6%) were negative for Staphylococcus aureus and 50 (14.3%) were positive, 
of which 29 (42%) were resistant to oxacillin and 21 (58%) sensitivity . To sensitivity to vancomycin, 55% of strains of S. aureus sensitive to 
oxacillin (MSSA) showed MIC = 2 mg / ml, 17.2% showed MIC = 1 mg / ml, 13.7% showed MIC = 0.5 ug / ml and 13.7% showed MIC 
= 0, 25 microg / ml for vancomycin. Regarding strains of S. aureus resistant to oxacillin (MRSA), 52.3% were sensitive to vancomycin MIC 
2 mg / ml and 47.3% with MIC 1 mg / ml. Because the routine screening of S. aureus still occur only in patients hospitalized in HFAG, we 
suggest that this tracking is also included professionals who work directly with these patients and that is discussed a future implementation of a 
policy for decontamination of patients and professionals to reduce the spread of strains MRSA both in the community and within the hospital
Keywords: Oxacillin resistance. Nasal swab. Staphylococcus aureus..
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Introdução

Staphylococcus aureus é uma importante causa 
de infecções de tecidos moles e pele, bem como de 
infecções invasivas em humanos (Lowy, 1998). Desde 
que S. aureus resistente a meticilina (MRSA) foi relatado 
pela primeira vez, tem se tornado uma causa endêmica 
em hospitais e comunidades pelo mundo (Deresinski, 
2005). 

MRSA é o patógeno hospitalar resistente 
aos antibióticos mais prevalente em diversas partes 
do mundo, e existe um aumento do número de 
casos também na comunidade. Comparado com o 
Staphylococcus aureus sensível a meticilina (MSSA), 
infecções com MRSA são muito mais difíceis de tratar 
e tendem a desencadear pequenos surtos (Blot et al., 
2002; Cosgrove et al., 2003).

S. aureus é um membro da microbiota anfibiôntica 
humana. As fossas nasais anteriores são o principal 

reservatório de colonização de S. aureus em humanos 
e muitas infecções por S. aureus ocorrem em pessoas 
que carream este microrganismo no nariz (Wertheim 
et al., 2005). A colonização nasal é uma importante 
etapa na patogênese das infecções por S. aureus e é um 
fator de risco para a aquisição de infecção nosocomial 
(Kluytmans, van Belkum, & Verbrugh, 1997). 

Tem sido demonstrado que 80% dos episódios 
de bacteremia nosocomial por S. aureus em carreadores 
desta bactéria foram atribuídos a uma fonte endógena 
(Von Eiff et al., 2001). Bacteremia nosocomial por S. 
aureus é três vezes mais freqüente em carreadores de 
S. aureus do que em não-carreadores (Wertheim et al., 
2005). Vários estudos sobre o carreamento nasal de S. 
aureus tem sido realizado em várias regiões dos Estados 
Unidos e da Holanda (Bicshoff et al., 2002; Choi et al., 
2006; Cole et al., 2001; Kilic et al., 2008; Kuehnert et al., 
2006; Melles et al., 2008; Munckoff et al., 2009; Tenover 
et al., 2008). Levantamentos sobre os mecanismos 
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de transmissão e a prevalência de carreadores nasais 
em especial nas populações sadias são benéficas para 
determinar os fatores de risco associados com infecções 
por S. aureus (Shopsin et al., 2000; Bicshoff et al., 
2002; de Almeida Silva et al., 2003; Nules et al., 2005; 
Lowy et al., 2007; Farley et al., 2008; Sdougkos et al., 
2008;). 

O surgimento de uma cepa de MRSA associada 
à comunidade (CA-MRSA) altamente virulenta, cepas 
resistentes a vancomicina e cepas com resistência 
intermediária ou heteroresistentes de S. aureus, aumenta 
as preocupações da saúde pública (Hiramatisu et al., 
1997; Wenzel & Edmond, 1998; Smith et al, 1999; 
Gillet et al., 2002). A prevenção das infecções por S. 
aureus e a redução da disseminação de cepas virulentas 
e resistentes são, portanto, de grande importância. 

Em razão do crescente surgimento de cepas 
de S. aureus resistentes a oxacilina (MRSA) surgiu o 
interesse em verificar a prevalência de MRSA isolados 
de swab nasal de pacientes internados no Hospital da 
Força Aérea do Galeão – Rio de Janeiro (HFAG) e sua 
susceptibilidade a vancomicina.

Materiais e Métodos

Trata-se um estudo retrospectivo, de caráter 
quantitativo, descritivo e transversal baseado na análise 
dos resultados de exames de cultura qualitativa de swab 
nasal de pacientes internados no Hospital de Força 
Aérea do Galeão (HFAG) no Rio de Janeiro/RJ durante 
o período de janeiro a dezembro de 2011. Os dados 
das culturas foram coletados em planilhas do setor de 
microbiologia do Laboratório de Análises Clínicas do 
referido hospital. 

Swabs nasais foram obtidos de cada paciente 
pela rotação de um swab estéril, umidecido com salina 
estéril e introduzido a um centímetro de ambas as 
fossas nasais anteriores. Cada swab nasal foi semeado 
diretamente em placas de agar manita-sal e incubadas 
a 37°C por 24h em aerobiose. Colônias suspeitas de S. 
aureus (colônias amarelas) foram identificadas através 
de processo semi-automatizado (Microsan®). Além da 
identificação, o teste de susceptibilidade para diversos 
antibióticos, incluindo oxacilina e vancomicina foram 
determinados pelo mesmo método (CSLI, 2009).  

Resultados

Das 348 amostras colhidas de swab nasal, 298 
(85,6%) mostraram-se negativas para Staphylococcus 
aureus e 50 (14,3%) mostraram-se positivas (Gráfico 
1).

Das 50 amostras positivas para Staphylococcus 
aureus, 29 (42%) apresentaram resistência a oxacilina e 
21 (58%) sensibilidade a este antibiótico (Gráfico 2).

Positivos

Negativos

85,6%

14,3%

Staphylococcus aureus

Gráfico 1. Freqüência de colonização por Staphylococcus aureus 
em amostras de swab nasal de pacientes internados no HFAG.

MRSA

MSSA

58%

42%

Gráfico 2. Percentual de MRSA E MSSA em exames positivos 
para Staphylococcus aureus obtidos de swab nasal de pacientes 
internados no HFAG.

No presente estudo foi observado que 55% 
das cepas de S. aureus sensíveis a oxacilina (MSSA) 
apresentaram MIC = 2 μg/ml, 17,2% apresentaram 
MIC = 1 μg/ml, 13,7% apresentaram MIC = 0,5 μg/
ml e 13,7% apresentaram MIC = 0,25 μg/ml para 
vancomicina (Gráfico 3).

MIC 2

MIC 1

MIC 0,5

MIC 0,25

55%

17,2% 13,7% 13,7%

Gráfico 3. Perfil de sensibilidade do S. aureus sensível a oxacilina 
(MSSA) ao antibiótico vancomicina.
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Em relação às cepas de S. aureus resistentes a 
oxacilina (MRSA), 52,3% apresentaram sensibilidade a 
vancomicina com MIC = 2 μg/ml e 47,3% com MIC = 
1 μg/ml (Gráfico 4).

MIC 2

MIC 1

Gráfico 4. Perfil de sensibilidade de S. aureus resistente a oxacilina 
(MRSA) ao antibiótico vancomicina.

Discussão

Com a emergente disseminação mundial de S. 
aureus e evidências de transmissão cruzada entre humanos, 
levantamentos sobre este patógeno tem se tornado crucial 
(Van Belkum & Verbrugh, 1997; Kluytmans, Lowy, 
1998; Ellis et al., 2004; Wertheim et al., 2005). Após 
avaliação da epidemiologia de colonização de S. aureus 
e dos fatores de risco, podem ser útil o desenvolvimento 
de estratégias efetivas de prevenção objetivando o 
controle da disseminação de MSSA e MRSA em pessoas 
saudáveis, especialmente dentro do ambiente hospitalar. 

Em geral, S. aureus está presente no nariz de 20 
a 30% das pessoas saudáveis (Kluytmans, van Belkum 
& H. Verbrugh, 1997; Choi et al., 2005; Wertheim et al., 
2005) e em maior freqüência na população que vive em 
aglomeração (Kenner et al., 2003; Bischoff et al., 2004; 
Ellis et al., 2004;).  Sua taxa de carreamento nasal varia 
dependendo da população estudada. Nosso estudo indicou 
que ocorreu uma taxa de 14,3%, similar ao ocorrido 
com 19,3% dos pacientes internados na UTI do hospital 
público de Rio Branco – AC em 2009 (Garcez, 2011).

Dessas cepas de S. aureus, 42% apresentaram 
resistência a oxacilina (MRSA), semelhante ao ocorrido 
em hospitais de Portugal, onde apresentaram uma 
prevalência de 47 a 49% (Valadas, 2010). Em um estudo 
realizado com pacientes de um hospital em Rio Branco – 
AC em 2009 foi constatado que 41,7% eram colonizados 
por MRSA (Garcez, 2011), o mesmo ocorreu com 31,1% 
dos pacientes internados num hospital especializado em 
oncologia da cidade de São Paulo em 2011(Cataneo et 
al., 2011). Por outro lado, colonização por MRSA tem 
significantes variações na distribuição geográfica. As 
taxas de carreamento nasal de MRSA são maiores nos 
paises desenvolvidos.

O carreamento de MRSA é um pré-requisito para 
muitas infecções e exercem uma função importante na 
disseminação deste microrganismo dos ambientes de saúde 
e também na comunidade (Casewell & Will, 1985; Casewell 
& Will, 1986; Boyce, 1989; Darouiche et al., 1991). Na 
Holanda, devido ao programa de controle de infecção 
chamado “pesquisar e destruir” e uma política de controle 
severo sobre a antibiótico terapia, o número de pacientes 
colonizados com MRSA é ainda muito limitado (Wertheim 
et al., 2001; European Antimicrobial Resistance Surveillance 
System, 2007; Vos et al., 2009;). A etapa “Destruir” desta 
política é importante, pois visa eliminar dois dos três 
reservatórios conhecidos, a saber o paciente carreador e o 
profissional de saúde carreador, onde o terceiro reservatório 
seria o ambiente. Mas mesmo em baixa prevalência em 
paises como a Holanda, o surgimento de CA-MRSA tem 
causado uma mudança na epidemiologia e no aumento 
do número de casos por MRSA (European Antimicrobial 
Resistance Surveillance System, 2007). 

As cepas S. aureus resistentes a vancomicina 
(VRSA) ainda são raras, mas o aumento de isolados com 
heterorresistência (hVISA) e resistência intermediária 
(VISA) tem sido reportado, inclusive no Brasil. Um estudo 
que avaliou as MICs de cepas MRSA diante da vancomicina, 
de 2001 a 2005, demonstrou que estas vêem aumentando, o 
que é motivo de preocupação. É relevante considerar que 
todas as VISA/hVISA provêm de pacientes previamente 
infectados com linhagens MRSA (Manfredini, Picoli, 
Becker, 2011).

No presente estudo, em relação a MSSA, foi 
observado que 55% de cepas apresentaram MIC = 2 μg/ml. 
Em relação às cepas de MRSA, 52,3% apresentaram MIC = 
2 μg/ml. Quando a MIC de vancomicina aumenta de 0,5 μg/
ml para 2 μg/ml, eleva também o grau de falha terapêutica, 
mesmo que as cepas sigam categorizadas como sensíveis. 
Um trabalho que correlacionou MICs desse fármaco com 
eficácia clínica mostrou que nos isolados com MIC ≤ 1 μg/
ml o êxito do tratamento chega a 48%, enquanto naquelas 
com valores ≥ 1 μg/ml o sucesso terapêutico não excede 
17% (Manfredini, Picoli, Becker, 2011).

O incremento da falha terapêutica em infecções 
causadas por isolados considerados sensíveis (MIC ≤ 2 
μg/ml) ocorre, principalmente, devido a cepas hVISA, ou 
seja, uma subpopulação com sensibilidade diminuída à 
vancomicina. Dessa forma, um resultado sensível pode 
não ser suficiente para o médico determinar o tratamento 
adequado (Cataneo et al., 2011; Manfredini, Picoli, Becker, 
2011).

É importante mencionar que cepas de S. aureus 
podem apresentar sensibilidade a oxacilina e resistência a 
vancomicina. Em nosso hospital, uma cepa de S. aureus 
proveniente de uma amostra de aspirado endotraqueal 
apresentou o perfil de sensibilidade como o acima 
mencionado (Dados não publicados). Contudo, este 
resultado precisa de confirmação visto a raridade desta 
situação. 
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