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Resumo 

As Infecções estafilocócicas são grande causa de mortalidade e morbidade. A 

emergência de isolados de Staphylococcus aureus resistente à meticilina (MRSA) 

originários da comunidade na década de 1990 trouxe desafios para sua prevenção e 

abordagem terapêutica. A identificação da prevalência e características de MRSA 

adquirido em comunidade (CA-MRSA) em populações de alto risco pode fornecer 

valiosas informações para compreensão de sua epidemiologia. O objetivo deste 

estudo foi identificar a prevalência, os fatores de risco e as características 

moleculares de CA-MRSA isolado em nasofaringe de uma população carcerária em 

Avaré, Brasil. Foram coletados swabs nasais de 302 homens encarcerados no 

Centro de Ressocialização de Avaré. A caracterização da resistência à meticilina foi 

feita através de difusão em disco (Oxacilina e Cefoxitina) e identificação do 

gene mecA (por Reação em Cadeia de Polimerase (PCR). Utilizou-se também PCR 

para identificação dos genes lukF-PVe lukS-PV que codificam a leucocidina de 

Panton-Valentine. Fatores de risco para colonização nasal por S. aureus e por 

MRSA foram avaliados em modelos univariados e multivariados (regressão 

logística). A prevalência de colonização nasal por S. aureus como um todo foi de 

16,5%, e a MRSA (definida como positividade para o gene mecA), de (02) 4,0%. Os 

testes de difusão com disco de Oxacilina e Cefoxitina identificaram 2 (4%) 

resistentes simultaneamente a Oxacilina e Cefoxitina. Nenhum dos isolados de S. 

aureus apresentou genes codificadores da PVL. As amostras positivas para gene 

mecA apresentaram SCCmec tipo IV, confirmando esta tipagem presente em 

amostras comunitárias.Uma das amostras positivas para gene mecA apresentou 

SCCmec IV-d, que pelo método PFGE agrupou em 85,7% com o clone JCSC 4469 

de origem japonesa. Os fatores de risco para aquisição de S.aureus revelados na 

pesquisa foram: homens que fazem sexo com homens (OR 3,24; p= 0,001), 

doenças de pele (OR 2,29; p= 0,008) , doenças pulmonares (OR 4,20; p= 0, 04) e 

drogas inalatórias (OR 2,08 e p=0,02). 
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Abstract 

Staphylococci infections are a major cause of morbidity and mortality. The 

emergence of methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) isolates original 

from the community in the 1990s brought challenges for prevention and therapeutic 

approach.Identifying the prevalence and characteristics of community-acquired 

MRSA (CA-MRSA) in high-risk populations can provide valuable information for 

understanding its epidemiology. The objective of this study was to identify the 

prevalence, risk factors and molecular characteristics of CA-MRSA isolates in 

nasopharynx of a prison population in Avare, Brazil. Nasal swabs were collected 

from 302 men incarcerated in Central Resocialization of Avaré. The 

characterization of methicillin resistance was done by disk diffusion (Oxacillin and 

Cefoxitin) and mecA gene identification (by Polymerase Chain Reaction(PCR). We 

also used PCR to identify the lukF-PV and lukFS-PV genes that encode the Panton-

Valentine Leukocidin. Risk factors for nasal colonization by S. aureus and MRSA 

were evaluated with univariate and multivariate models (logistic regression). The 

prevalence of nasal colonization by S. aureus as a whole was 16.5%, and MRSA 

(defined as positive for the mecA gene), from (02) 4.0%. The diffusion testing with 

Oxacillin and Cefoxitin identified 2 (4%) isolates resistants to both Oxacillin and 

Cefoxitin. None of the isolated S.aureus had genes encoding PVL. Positive samples 

for mecA showed SCCmec type IV, confirming this typing in community samples. 

One of the positive samples for mecA showed SCCmec IV-d, which by PFGE 

method grouped in 85.7% with clone 4469 JCSC of Japanese origin. Risk factors 

for S. aureus acquisition revealed in the survey were: men who have sex with men 

(OR 3,24; p= 0,001), skin diseases (OR 2,29; p= 0,008) ,pulmonary disease (OR 

4,20; p= 0, 04) and inhaled drugs (OR 2,08 e p=0,02). 
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1. Introdução  

 O gênero bacteriano Staphylococcus pertence à família Staphylococaceae e 

atualmente possui 46 espécies1, das quais 17 podem ser isoladas em amostras de seres 

humanos2. 

A discriminação das espécies de Staphylococcus é observada em dois grandes 

grupos através da síntese da enzima coagulase, sendo os coagulase positivos representados 

pelas espécies Staphylococcus aureus, S. intermedius, S. hyicus, S. schleiferi subespécie 

coagulans, S. lutrae, S. delphini e S. agnetis. A ausência da síntese da enzima caracteriza o 

grupo dos coagulase negativos representados principalmente pelas espécies S. epidermidis, 

S. saprophyticus, S. haemolyticus, S. hominis, S. warneri, S. capitis, S. saccarolyticus, S. 

lugdunensis, S. cohnii, S. xylosus, S. simulans, S. auricularis, S. caprae e S. schleiferi 

subsp. schleiferi3,4,5. 

Staphylococcus aureus é capaz de causar desde infecções cutâneas a infecções 

sistêmicas muitas vezes fatais, sendo também agente de intoxicações alimentares, 

pneumonias, bacteremias, infecções urinárias, osteomielite e infecções oportunistas6,7. S. 

aureus possui uma enorme capacidade de disseminação em variados ambientes, colonizando 

não somente o homem como também contaminando o ambiente ao seu redor. É uma bactéria 

comum na microbiota humana, colonizando as narinas em cerca de 20% da população 8,9. A 

contaminação e a colonização podem ocorrer após o contato com um indivíduo portador ou 

a partir de um objeto contaminado, sendo que o processo de colonização ocorre de maneira 

fácil, mas o processo infeccioso depende de fatores externos, como um procedimento 

médico invasivo ou uma doença crônica, condições estas que permitem as infecções 

oportunistas10. 

Até a década de 40, quando se iniciou o uso da penicilina, todas as bactérias desse 

gênero eram suscetíveis a esse medicamento, mas logo depois foram encontradas cepas 
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resistentes11. Kirby12, em 1944, verificou que alguns S. aureus isolados de material clínico 

mostravam-se resistentes à penicilina devido à produção de penicilinase. Em 1946, nos 

Estados Unidos, cerca de 5% dos estafilococos isolados de pacientes ou portadores eram 

resistentes à penicilina, mas em 1949 esta resistência já poderia ser notada em 29% dos 

micro-organismos isolados em hospitais norte-americanos. Na década de 50, este número 

atingia 50% e em 1959 cerca de 80% a 90% das amostras já eram resistentes13. 

Este mecanismo de resistência à penicilina atingiu cepas hospitalares e 

posteriormente cepas isoladas na comunidade14.  Em 1960 surgiu a opção de tratamento 

com a meticilina (análogo da oxacilina, um fármaco da mesma classe presente no Brasil), 

penicilinas semi-sintéticas resistentes à ação da beta-lactamase. Entretanto, em 1963 foi 

descrito o primeiro surto nosocomial causado por Staphylococcus aureus resistente à 

meticilina (MRSA)15. 

 Os indivíduos considerados portadores assintomáticos, quando apresentam estado 

imunológico comprometido podem desenvolver uma gama de infecções16,17.  A esse 

padrão de carreamento, no qual se observa reprodução bacteriana sem interação 

imunológica ou doença clínica, dá-se o nome de “colonização”. A colonização da boca e 

faringe é um processo dinâmico e são considerados como reservatório de micro-

organismos no ser humano. É estimado que 20% dos seres humanos carreiem 

persistentemente S. aureus na mucosa nasal e outros 30% o carreiam de forma intermitente 

18. S. aureus inicia a colonização em seres humanos logo após o nascimento e recorre 

diversas vezes ao longo da vida19. Em tempo, é necessário acrescentar que, embora a 

nasofaringe seja o principal sítio de colonização por S. aureus, outros sítios podem ser 

colonizados, como axilas, períneo e trato gastrointestinal18.  

Tanto o indivíduo colonizado quanto aqueles que apresentam infecção podem 

transmitir eficazmente S. aureus através de contato direto ou indireto. Esse fenômeno, 
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denominado “transmissão cruzada”, apresenta dinâmica aumentada no ambiente hospitalar 

pela contribuição significativa da gravidade inerente dos indivíduos internados, dos 

procedimentos invasivos realizados no hospital, do uso de antimicrobianos e da ocorrência 

do fator “understaffing” (ou seja, um baixo número de profissionais prestando assistência a 

uma grande quantidade de pacientes). A grande transmissibilidade, o seu elevado potencial 

patogênico e a possibilidade de resistência a múltiplos antimicrobianos são itens de grande 

valor que contribuem para a relevância das infecções estafilocócicas em hospitais e outros 

serviços de saúde20. 

No final da década de 80, na Austrália, foi relatado pela primeira vez o isolamento 

de Staphylococcus aureus resistente à meticilina na comunidade (CA-MRSA) em pacientes 

aborígenes que residiam em uma comunidade isolada, distante de qualquer cidade ou 

hospital, e se diferenciaram das amostras de MRSA previamente isoladas em hospitais do 

Oeste australiano. Estas amostras receberam o nome de WA-MRSA (do inglês: Western 

Australian MRSA)21. As incidências destas infecções associadas à comunidade 

aumentaram e em sua maioria está relacionada a infecções de tecidos moles e pele22,23. As 

infecções adquiridas na comunidade são distintas das hospitalares, pois os CA-MRSA 

possuem resistência somente aos antibióticos beta-lactâmicos, além de poderem carrear o 

gene codificador da Leucocidina Panton-Valentine (PVL), que está associado a infecções 

severas de pele, furunculoses e pneumonia necrosante em crianças e jovens previamente 

saudáveis24,25. 

O CA-MRSA é um patógeno emergente e está sendo identificado em diversas 

partes do mundo como agente etiológico de infecções em indivíduos sem fatores de risco 

clássicos para adquirir infecção por MRSA. Estudos recentes têm demonstrado a 

propagação destes patógenos na Austrália, Nova Zelândia, Europa, Estados Unidos, 

Taiwan e na América do Sul 26,27,28,29. 
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A epidemiologia das infecções causadas por CA-MRSA de acordo com a literatura 

não seguem predileções, mas alguns trabalhos vêm demonstrando associação a grupos de 

indivíduos menos favorecidos 30, 31. Harbath et  al 32 e Johnson et al 33 relataram que uso de 

drogas injetáveis, baixo nível sócio econômico, convivência em locais de super lotação e 

presença de infecções de peles são fatores de risco associados a CA-MRSA. 

 De acordo com o CDC (Center for Disease Control and Prevention)34 foram 

observados focos de infecção entre os atletas, presos, recrutas militares, em creches, 

usuários de drogas injetáveis e entre outros grupos de pessoas que vivem em instituições 

lotadas e ou partilham objetos pessoais contaminados. Deficientes práticas de higiene, 

como a falta de lavagem de mãos também propicia a transmissão da bactéria.  A ausência 

de regras de higiene e locais onde há superlotação facilita então a disseminação do CA-

MRSA, situação preocupante, pois na comunidade fica mais difícil o controle da 

disseminação, o que tornaria inócua qualquer medida de controle do MRSA nos 

hospitais35.  

O uso de antimicrobianos de maneira indiscriminada e sem orientações adequadas 

vem sendo relatado por vários autores, mostrando a relevância em construir políticas para 

restrição e controle destes, pois estas ações reduzem a probabilidade de propagação de 

cepas resistentes e ou com sensibilidade reduzida36,37. 

Os critérios para que sejam considerados exemplos de CA-MRSA (CDC)34 é 

acometer pacientes sem relatos de infecções anteriores por MRSA, apresentarem culturas 

positivas para MRSA nas primeiras 48 horas após admissão no hospital e não terem sido 

hospitalizados nos últimos 12 meses, nem admitidos em clínicas de repouso ou asilos e não 

terem sido submetidos à diálise, cirurgia, cateteres ou qualquer tratamento invasivo prévio.  

A incidência de CA-MRSA varia geograficamente. Até a atual data há relatos de 

que o CA-MRSA tem afetado jovens, adultos, crianças e outros grupos raciais 
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minoritários. A transmissão tem ocorrido com facilidade entre detentos, atletas, soldados 

militares e homossexuais e se dá por contato direto do indivíduo susceptível com o 

portador assintomático38. Estas infecções estão associadas a doenças de pele e tecidos 

moles29, atingem desde tecidos superficiais até os mais profundos penetrando através de 

locais onde houve rompimento das barreiras naturais2 e possuem características 

semelhantes às causadas por MSSA (Methicillin Sensitive S. aureus)3. Um fator comum 

desta propagação é a concentração de pessoas, contato entre eles mesmos, como partilha de 

objetos de uso pessoal que podem estar contaminados e entram em contato com a pele não 

integra, demonstrando que a higiene é um fator importante na aquisição de S. aureus, falta 

de higiene, troca de sabonetes e ambientes lotados são fatores que estão relacionados com 

estas infecções39. O acesso à saúde é limitado nestes locais, e o uso indiscriminado de 

antibióticos contribui para a transmissão do CA-MRSA40. 

O controle do CA-MRSA em populações carcerárias tem sido foco de estudo na 

saúde pública, pois infecções que incluem pele e tecidos moles, bem como infecções 

invasivas, foram relatadas nestas Instituições. A literatura relata que a prevalência de 

colonização nasal por MRSA em unidades prisionais tem variado de 0,0 a 4,9%41. 

Nas prisões da Califórnia houve casos relatados pelo Departamento de Saúde 

Pública de Los Angeles, que forçou iniciar medidas imediatas relacionadas ao controle 

destes casos para amenizar a situação como: aumentar a fiscalização na saúde dos 

presídios, construção de protocolos de tratamentos, aumentarem número de chuveiros, 

fornecerem sabonete para higiene pessoal e outros, mas apesar dos esforços realizados as 

infecções por CA-MRSA continuaram a ocorrer. Neste presídio de LA, a incidência de 

MRSA era de 13,8 casos por 1000 inclusões no sistema da cadeia42. 

De acordo com CDC40,42, o contato de um individuo com as instalações de um 

presídio é considerado um fator de risco para aquisição do MRSA, e então estas 
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observações indicaram que a população carcerária e os locais de encarceramento levam a 

fácil transmissão do MRSA com elevado índice de infecções de pele43. 

Os fatores de risco para aquisição de CA-MRSA em encarcerados ainda não estão 

bem definidas, mas estudos mostraram fatores associados à etnia Afro Americana, idade 

jovem, fazer uso de antibióticos recentemente, à pobreza, nível escolar baixo, tempo de 

prisão longa e partilha de objetos de uso pessoal39,44 . 

A estimativa do número de população carcerária no Brasil, pelos dados divulgados 

pelo CNJ (Conselho Nacional de Justiça), apontam que o Brasil tem a terceira maior 

população carcerária do mundo, com 494.598 presos45. Estes indivíduos encarcerados 

facilitam a transmissão de MRSA entre eles, devido às aglomerações e contato fora da 

comunidade46,47. Não há registros no Brasil a respeito de infecções de CA-MRSA em 

presídios, e falta compreensão de como ocorre esta propagação e conhecimento sobre os 

fatores de risco para aquisição do CA-MRSA. Este estudo foi realizado para identificar e 

caracterizar os fatores de risco para aquisição do CA-MRSA em uma população carcerária 

do município de Avaré, SP. 

  Os serviços de saúde dentro dos presídios devem ter o conhecimento de como a 

disseminação do CA-MRSA ocorre dentro dos mesmos para que o setor de educação e 

controle de infecções possa rastrear os casos de infecções cutâneas e proporcionar 

terapêutica adequada.  

A resistência à oxacilina tem sido um problema de grande relevância nos 

tratamentos das infecções causadas por Staphylococcus. O fato se deve à expressão 

heterogênea de resistência à oxacilina48.  Esses antibióticos se ligam a enzimas bacterianas 

constitutivas que participam da síntese da parede celular, as proteínas ligadoras de 

Penicilina (Penicillin-Binding Protein, PBP). A resistência do Staphylococcus aureus está 

relacionada à produção de uma PBP modificada, a PBP2a, que tem baixa afinidade aos 
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antibióticos beta-lactâmicos.  A PBP2a é codificada pelo gene mecA, que é carreado por 

um elemento genético móvel chamado de Cassete Cromossômico Estafilocócico mec  

(SCCmec)49.  

Os SCCmec  diferem entre si em relação ao número de genes que carregam e em 

sua arquitetura gênica50,51. Alguns destes tipos são carreadores de genes de resistência 

determinantes para múltiplos antibacterianos, além dos beta-lactâmicos, os macrolídeos, 

lincosaminas, estreptograminas, aminoglicosídeos e tetraciclina. Desta forma, quando uma 

célula bacteriana adquire estes SCCmec de uma única vez adquire um fenótipo de 

múltipla-resistência50,52. 

Os tipos de SCCmec foram definidos através da combinação de duas partes: o 

complexo ccr e o complexo mec, com três genes ccr filogeneticamente distintos 

classificados como: ccrA, ccrB e ccrC  e complexo gene mec: (classe A, B, C1, C2, D e 

classe E)53,54. Até esta data, há onze tipos de SCCmec descritos. Os diferentes tipos de 

SCCmec são classificados como: SCCmec tipo I (complexo gene mec classe B e ccrA1B1), 

SCCmec tipo II (complexo gene mec classe A e ccrA2B2), SCCmec tipo III (complexo 

gene mec classe A e ccrA3B3), SCCmec tipo IV (complexo gene mec classe B e 

ccrA2B2), e SCCmec tipo V (complexo gene mec classe C2 e ccrC), SCCmec tipo VI 

(complexo gene mec classe B e ccrA4B4), SCCmec tipo VII (complexo gene mec classe 

C1 e ccrC) e SCCmec tipo VIII (complexo gene mec classe A e ccrA4B4), SCCmec tipo 

IX (complexo gene mec classe C2 e ccrA1B1), SCCmec tipo X (complexo gene mec classe 

C1 e ccrA1B6), SCCmec tipo XI (complexo gene mec classe E e ccrA1B3)54. A região 

restante do SCCmec é chamada de região J (Joining region),  que constitui componentes 

não essenciais do cassete que podem carrear determinantes de resistência antimicrobiana 

adicionais54, 55. O CA-MRSA carrega o SCCmec  do tipo IV e eventualmente o do tipo V, 

cujo cassete cromossômico é menor que os outros tipos e não possui genes acoplados que 
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codificam resistência a outros antimicrobianos não beta-lactâmicos23. Há a hipótese de 

aquisição do gene mec pelas cepas suscetíveis que circulam na comunidade. Estas cepas 

são frequentemente sensíveis a vários antibióticos, inclusive a clindamicina.  

O CA-MRSA também apresenta um fator de virulência denominado Leucocidina 

de Panton Valentine (PVL), uma citotoxina presente em menos de 5% dos S. aureus, com 

elevada atividade lítica específica para polimorfonucleares, monócitos e macrófagos, 

estando associadas à necrose tecidual, infecções graves na pele e pneumonia 

necrotizante56.  De acordo com Zhang57, a presença de PVL nos pulmões causa 

hemorragia, extensa necrose dos septos alveolares, destruição do epitélio que recobre os 

brônquios e os bronquíolos. Outro estudo realizado em cortes histopatológicos mostrou 

lesões necróticas na mucosa da traquéia4. Estudos anteriores mostraram que a tendência do 

CA-MRSA em causar infecções graves de pele e tecidos moles e, possivelmente, 

pneumonia necrosante, é devido ao gene que codifica a produção de PVL58. 

No entanto, seu papel como determinante de virulência de CA-MRSA foi 

recentemente contestado59. Em estudo com 1389 amostras de MRSA, 1,8% carreavam a 

toxina PVL e apenas 7,5% (30/401) destes isolados eram CA-MRSA60, mostrando que o 

transporte de PVL não pode ser usado como um marcador exclusivo para CA-MRSA58,61. 

A epidemiologia do MRSA é dinâmica, sendo difícil identificar com precisão o 

local de aquisição, pois cepas hospitalares de MRSA podem ser identificadas na 

comunidade. Como exemplo pode-se citar os casos de pacientes previamente 

hospitalizados, que após a alta mantêm contato direto com familiares, que ficam expostos à 

aquisição do MRSA. Há também relatos recentes de surto hospitalar causado por cepas 

comunitárias em puérperas, causando casos de mastite importantes62. A disseminação de 

cepas resistentes (“transmissão cruzada”) de paciente a paciente através de profissionais da 

saúde, dispositivos e equipamentos também tem papel definido na disseminação de 
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resistência63. Recentes avanços científicos considerando a origem genética da resistência a 

meticilina em S. aureus têm alavancado um maior entendimento da epidemiologia do 

MRSA. Análises genéticas detalhadas de cepas de MRSA de diversas partes do mundo 

revelaram que a transferência do SCCmec do MRSA para S. aureus susceptível a 

meticilina (MSSA) ocorreram poucas vezes, assim sendo, a crescente incidência do MRSA 

resulta da disseminação mundial de apenas alguns clones, e não da emergência de novos 

clones de MRSA a partir de cepas sensíveis64,65. Esses resultados sugerem virtualmente 

que todos os pacientes que apresentam infecções ou colonização por MRSA adquiriram 

suas cepas de uma fonte externa. A transmissão de clones de uma cidade a outra, de um 

país ao outro e até mesmo de um continente a outro foi determinada pela transferência de 

pacientes infectados ou colonizados com MRSA66. Métodos moleculares atuais são 

utilizados para classificação dos isolados, como o PFGE (Pulsed Field Gel 

Electrophoresis), considerado método Gold Standard; detecta similaridade genética e 

clonalidade entre isolados devido ao seu elevado poder discriminatório67. 

De acordo com Diekema68, atitudes que podem controlar a disseminação do MRSA 

incluem culturas ativas de vigilância (para identificar pacientes colonizados com MRSA), 

uso restrito de antibióticos, o uso de precauções padrões (isolamentos) e quarentena para 

pacientes recém-admitidos. 

As infecções causadas por MRSA são mais caras ao tratamento comparadas a 

outras infecções e, além disto, estão associadas à importante morbidade e mortalidade. São 

responsáveis pelas internações prolongadas, cuidados médicos e enfermagem especial 

(isolamento) e terapia secundária. O grande impacto do MRSA sobre morbidade, 

mortalidade e custos, tem sido amplamente documentado nos Estados Unidos e em países 

da Europa69,70. 

 É de grande importância que possamos entender melhor a epidemiologia das 
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infecções do CA-MRSA, pois suas implicações são relevantes, pois a prevalência em 

indivíduos sem nenhum fator de risco aparente é um problema de saúde pública mundial. É 

sabido que o tratamento dos casos de CA-MRSA não foi adequadamente estabelecido, e 

isto é motivo de preocupação, pois os antibióticos beta-lactâmicos são utilizados no 

tratamento empírico de diversas infecções comunitárias.  

Tendo em vista a emergência destas cepas comunitárias, até então estritamente 

hospitalares, e a escassez de novas publicações que indiquem índices de colonização por 

CA-MRSA no Brasil, este estudo objetiva o isolamento e caracterização do CA - MRSA 

em uma população carcerária, identificando os possíveis fatores de risco para sua 

aquisição, determinação do tipo de SCCmec das cepas isoladas e detecção do gene 

codificador da toxina PVL nas amostras estudadas.  

As penitenciárias e as cadeias são focos de transmissão de infecção por MRSA, 

tornando essencial que as práticas de controle de infecção possam ser reavaliadas e atitudes 

novas possam proteger os detentos e conter a propagação da MRSA na população71. Os 

resultados devem fundamentar ações da vigilância epidemiológica, para que os casos 

suspeitos sejam detectados e gerenciados com maior rapidez e precisão.  
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2. Objetivos 

 

2.1. Objetivo Geral 

• Isolar e caracterizar as cepas comunitárias de Staphylococcus aureus resistente à

meticilina (CA-MRSA) isoladas da mucosa nasal de uma população carcerária. 

 

2.2. Objetivos Específicos 

• Isolar e identificar amostras de S. aureus de uma população carcerária. 

• Detectar a resistência à meticilina em amostras de S. aureus incluídas no estudo. 

• Determinar o tipo de Cassete Cromossômico Estafilocócico mec (SCCmec). 

• Detectar a presença do gene PVL nas amostras de S. aureus estudadas. 

• Determinar os fatores de risco para aquisição do CA-MRSA. 
 

• Determinar os perfis clonais das cepas endêmicas e colonizantes de MRSA isoladas 
 
 
 
 
 
 
 
�
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3. Materiais e Métodos 

 

3.1. Amostragem e características da população 

 Foram incluídas no estudo todas as culturas positivas para Staphylococcus aureus 

resistentes à meticilina (MRSA) e susceptíveis à meticilina (MSSA) isoladas de 302 

detentos do Centro de Ressocialização de Avaré (CR-Avaré), no período de fevereiro de 

2009 a abril de 2010. O CR- Avaré é um presídio Estadual administrado pelo Sistema de 

Administração Penitenciária (SAP) do Estado de São Paulo, possui 210 vagas distribuídas 

em três módulos, em forma da letra “U”; cada módulo possui seis alojamentos, e cada 

alojamento acolhe 12 reeducandos (detentos). A população carcerária que participou deste 

estudo entra em contato com a população externa do presídio uma a duas vezes por 

semana, sendo obrigatoriamente parentes. O Centro de Ressocialização possuiu uma 

enfermaria no quais os profissionais da saúde monitoram exames de sorologias, vacinação 

e outros agravos da saúde. Todos os atendimentos realizados na enfermaria são registrados 

no prontuário de saúde do interno. Foram avaliados todos os 302 prontuários que 

pertenciam aos detentos que participaram da pesquisa, através de preenchimento de 

instrumento (Anexo A). Um total de 55 prontuários incompletos foi separado e 

posteriormente foi solicitada a presença do detento na enfermaria para realizar a entrevista 

pessoal para a coleta dos dados ausentes no prontuário. O detento permaneceu na 

enfermaria sem a presença de guardas, pois a presença do mesmo o inibiria para responder 

verdadeiramente os dados solicitados. Os questionários e as entrevistas foram preenchidos 

pelo pesquisador e continham: dados de identificação, sexo, idade, grupo étnico, 

tabagismo, usuário de drogas, estado civil, tempo de encarceramento, sorologias positivas 

(VDRL, HIV e Hepatites), visita íntima, prática de esportes dentro do presídio, homens 



���
�

���
�

que fazem sexo com homens, vacinas recebidas, saída do alojamento para o pátio 

(diariamente ou algumas horas por dia), isolamento (por quanto tempo), trabalho 

desenvolvido dentro do presídio, procedência em relação a presídios anteriores e tempo de 

encarceramento.   

Foram excluídos do estudo os detentos que foram internados em ambiente hospitalar 

até um ano antes da coleta, usou procedimentos invasivos nos últimos doze meses e ou 

antibióticos nos trinta dias antes da coleta. 

 

3.2 Coleta e processamento do material clínico 

Antes da coleta foi entregue o termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo 

B), os detentos assinaram em três vias, uma ficando arquivada no prontuário, outra para o 

pesquisador e a terceira com o detento. 

Foram coletados swabs das fossas nasais utilizando swabs estéreis umedecidos com 

salina estéril, a serem condicionados em meio de transporte Stuart (Laborclin ®). Para a 

coleta foi efetuada a introdução do swabs na fossa nasais anteriores, fazendo movimentos 

circulares delicados, por três vezes.  

Após a coleta, o material foi colocado no interior de tubo com meio de cultura e 

encaminhado ao laboratório de Bacteriologia do Departamento de Microbiologia e 

Imunologia do Instituto de Biociências da Unesp, para realização de semeadura em placas 

contendo Ágar Baird-Parker, meio seletivo para Staphylococcus, e incubação à 37° C  por 

24/48 horas. 

O trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (Anexo C), pelo 

Diretor das Penitenciárias do Estado de São Paulo, Coordenador da Regional do Centro de 

Ressocialização de Avaré, Diretora do CR Avaré e Juiz responsável por este presídio (CR 

– Avaré). 
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As medidas foram tomadas, pois o preso não é considerado livre para participar de 

pesquisas, pois está sob custódia do Estado, após as autorizações citadas, os participantes 

assinaram Termo de Livre Consentimento e Esclarecido em três vias. 

 

3.3 Identificação do Staphylococcus aureus 

As colônias típicas, obtidas a partir do material do swab nasal foram semeados em 

ágar Baird Parker, foram coradas pelo método de Gram, objetivando-se verificar sua 

pureza, e a observação de sua morfologia e coloração específica. Após a confirmação 

dessas características, foram realizadas as provas de catalase e coagulase em tubo 

conforme preconizado por Koneman et al72. 

A prova de coagulase foi realizada utilizando plasma de coelho em tubo para 

diferenciação da espécie S. aureus dos ECN, adicionando-se 500μl de cultura da bactéria 

em Brain Heart Infusion Broth (BHI) em 250μl de plasma de coelho, realizando leituras de 

1, 4 e 24 horas72. 

Posteriormente à confirmação da espécie, conservaram-se as amostras em caldo 

nutriente com glicerol a -70ºC. 

 

3.4. Determinação de Amostras de S. aureus Resistentes à Meticilina (MRSA) 

 

3.4.1. Detecção fenotípica e MRSA pela técnica de difusão da droga em ágar com 

disco de oxacilina e cefoxitina 

O teste de sensibilidade à oxacilina foi realizado pela técnica da difusão da droga 

em ágar a partir de discos impregnados com oxacilina (1 μg) e cefoxitina (30 μg) conforme 

critérios recomendados pelo Clinical Laboratory Standards Institute-CLSI 73. Para o 

preparo dos inóculos foram utilizadas culturas em caldo BHI, previamente incubadas por 
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24 horas e posteriormente ajustadas com a turbidez da escala 0,5 de MacFarland.  

Uma vez ajustada à densidade do inóculo, a semeadura foi feita através de swab 

estéril na superfície de ágar Mueller-Hinton, e a seguir aplicado os discos impregnados 

com as drogas. As placas foram incubadas a temperatura de 35ºC por 24 horas sendo a 

atividade do antimicrobiano avaliada pelo diâmetro do halo de inibição e interpretação com 

base nas normas estabelecidas pelo CLSI73. A linhagem padrão de S. aureus ATCC 25923 

foi usada como controle em todos os experimentos. 

 

3.4.2 Detecção genotípica de MRSA  

 

3.4.2.1 Extração do ácido nucléico 

 O ácido nucléico total foi extraído  a partir de cepas de S. aureus isoladas em ágar 

Baird  Parker e inoculadas individualmente em caldo Infusão de Cérebro e Coração (BHI) 

e incubadas a 37ºC por 24 h. A extração foi realizada com o Kit Illustra Blood 

GenomicPrep Mini Spin (GE Healthcare®) que consiste na centrifugação de 200 μl de 

caldo BHI, seguida de digestão inicial das células de estafilococos com lisozima (10 

mg/ml) e proteinase K (20 mg/ml). A seguir adicionou-se, 500 μl da solução de lise à 

mistura e esta, submetida à centrifugação a 5.000 x g por 1 min. Em seguida o 

sobrenadante foi transferido para a coluna e centrifugado a 5.000 x g por 1 min. O líquido 

coletado foi descartado e adicionou-se 500 μl de solução de lise novamente à coluna. Após 

a centrifugação e descarte do líquido coletado, adicionou-se 500 μl da solução de lavagem 

à coluna e esta centrifugada a 14.000 x g por 3 min. A seguir, a coluna foi transferida para 

um tubo de 1,5 ml e 200 μl de água Milli Q aquecida a 70º C foi adicionada para a eluição.  

As amostras foram centrifugadas a 5000 x g por 1 minuto, a coluna foi desprezada e o 

DNA extraído foi armazenado a -20º C. 
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3.4.2.2 Amplificação do ácido nucléico (PCR) 

 As reações de PCR foram realizadas em microtubos de 0,5 ml em volumes totais de 

25 μL contendo 10 pmol de cada primer (Tabela 1), 2,0 U de Taq DNA polimerase, 100 

μM de desoxiribonucleotídeos trifosfatados, 10 mM de Tris-HCl (pH 8,4), 0,75 mM de 

MgCl2 e 3μL de ácido nucléico. A incubação foi realizada em termociclador apropriado, 

empregando os parâmetros descritos por Murakami et al 74, que consistiram de: 40 ciclos 

de desnaturação a 94ºC por trinta segundos, anelamento dos primers a 55,5ºC por trinta 

segundos e extensão a 72ºC por um minuto. Após completar os 40 ciclos, os tubos foram 

mantidos a 72ºC por cinco minutos antes de resfriar à 4ºC. Em todas as reações realizadas 

foram utilizadas linhagens de referência internacional com controle positivo (S. aureus 

ATCC 33591) e negativo (S. aureus ATCC 25923). 

 

 Tabela 1. Oligonucleotídeos para a detecção do gene mecA 

Função Nome Sequência de nucleotídeos 5’a 3’ TPA* 

mecA1 AAA ATC GAT GGT AAA GGT TGGC 
Primer 

mecA2 AGT TCT GCA GTA CCG GAT TTGC 
533 bp 

Fonte: Murakami  et al74 *TPA: Tamanho do Produto Amplificado 

 

3.4.5.3. Visualização dos produtos amplificados 

 A eficiência das amplificações foi monitorada pela eletroforese da reação em gel de 

agarose 2% preparado em tampão 1,0 X TBE e corado com SYBR Safe DNA gel Stain. O 

tamanho dos produtos amplificados foi comparado com o padrão de 100 bp e 

posteriormente fotografado sob transiluminação UV. 
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3.5 Detecção dos genes lukS-PV-lukF-PV da Leucocidina Panton-Valentine em S. 

aureus pela técnica de PCR 

As reações de PCR foram realizadas em tubos de microcentrífuga de 0,5 ml em 

volumes totais de 25 μL contendo 10 pmol de cada primer (Tabela 2), 2,0 U de Taq DNA 

polimerase, 100 μM de desoxiribonucleotídeos trifosfatados, 10 mM de Tris-HCl (pH 8,4), 

0,75 mM de MgCl2 e 3μL de ácido nucléico obtido conforme item 3.5.1. A incubação foi 

realizada em termociclador apropriado, sendo que a amplificação consistiu na técnica 

descrita por Murakami et al.74, ou seja, 30 ciclos de desnaturação a 94oC por trinta 

segundos,  anelamento dos primers a 55oC por trinta segundos e extensão  a 72oC por um 

minuto. Após completar os 30 ciclos, os tubos foram mantidos a 72o C por cinco minutos 

antes de resfriar à 4o C. Linhagens de referência internacional com controle positivo (S. 

aureus ATCC 49775) e negativo (S. aureus ATCC 29123) foram utilizadas em todas as 

reações. 

 

Tabela 2: Oligonucleotídeos para a detecção dos genes lukS-PV e lukF-PV 

Função          Nome                  Sequência de nucleotídeos 5’a 3’                                  

TPA* 

Primer  Luk-PV-1 ATC ATT AGG TAA AAT GTC TGG ACA TGA TCCA  

Primer  Luk-PV-2 GCA TCA AST GTA TTG GAT AGC AAA AGC 433pb 

Fonte: Lina et a 4 *TPA: Tamanho do produto amplificado 

 

3.6 Determinação do tipo de SCCmec 

3.6.1 Classificação de SCCmec em S. aureus 

A determinação do tipo de SCCmec foi realizada utilizando-se o método de reação 
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PCR-Multiplex, com os primers apresentados na Tabela 3, conforme descrito por Oliveira 

e de Lencastre75 e modificado por Milheiriço et al76. As condições de ciclagem foram 94º 

C por 4 minutos; 53º C por 30 segundos e 72º C por 1 minuto; extensão final a 72ºC por 4 

minutos76. 

Como controle para a tipagem do SCCmec foram utilizadas as cepas COL para 

SCCmec tipo I; N315 para SCCmec tipo II; PER34 para o SCCmec tipo I; AN546 para o 

SCCmec tipo III; HU25 para o SCCmec tipo IIIA e MW2 para o SCCmec tipo IV. 
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����������Oligonucleotídeos para a detecção do Cassete Cromossômico estafilocócico mec 

(SCCmec) em S. aureus. 

Primer Sequência de nucleotídeos 5’a 3’ SCCmec/R* TPA** 

dcs F2 5’ – CATCCTATGATAGCTTGGTC – 3’ 

dcs R1 5’ – CTAAATCATAGCCATGACCG – 3’ 

I, II, IV e VI, 

região J3 
342 

mecA P4 5’ – TCCAGATTACAACTTCACCAGG – 3’ 

mecA P7 5’ – CCACTTCATATCTTGTAACG – 3’ 

Controle 
interno 
positivo 

162 

cif2 F2 5’ – TTCGAGTTGCTGGATGAAGAAGG – 3’ 

cif2 R2 5’ – ATTTACCACAAGGACTACCAGC – 3’ 
I, região J1  495 

mecI P2 5’ – ATCAAGACTTGCATTCAGGC – 3’ 

mecI P3 5’ – GCGGTTTCAATTCACTTGTC – 3’ 

II and III, 

complexo mec  
209 

rif5 F10 5’ – TTCTTAAGTACACGCTGAATCG – 3’ 

rif5 R13 5’ – GTCACAGTAATTCCATCAATGC – 3’ 
III, região J3 414 

ccrC F2 5’ - GTACTCGTTACAATGTTTGG – 3’ 

ccrC R2 5’ – ATAATGGCTTCATGCTTACC – 3’ 

V, complexo 

ccr 
449 

kdp F1 5’ – AATCATCTGCCATTGGTGATGC – 3’ 

kdp R1 5’ – CGAATGAAGTGAAAGAAAGTGG – 3’ 
II, região J1 284 

SCCmec V J1 F 5’ - TTCTCCATTCTTGTTCATCC – 3’ 

SCCmec V J1 R 5’ – AGAGACTACTGACTTAAGTGG – 3’ 
V, região J1 377 

ccrB2 F2 
 

5’ – AGTTTCTCAGAATTCGAACG – 3’ 

ccrB2 R2 5’ – CCGATATAGAAWGGGTTAGC – 3’ 
II and IV, 

complexo ccr  
311 

SCCmec III J1 F 5’ – CATTTGTGAAACACAGTACG – 3’ 

SCCmec III J1 R 5’ – GTTATTGAGACTCCTAAAGC – 3’ 

III, região J1 243 

SCCmec/R*: Tipo de SCCmec/ Região 
TPA**: Tamanho do produto amplificado. 
Fonte: Milheiriço et al (2007) e Oliveira e Lencastre(2002). 
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3.7. Determinação do perfil clonal das amostras MRSA, pela técnica de PFGE 

O PFGE das amostras de Staphylococcus aureus resistentes à meticilina isolados 

dos detentos foi realizado segundo o protocolo modificado de McDougal et al 77. As 

amostras foram colocadas em caldo BHI onde cresceram por 24h. Em um microtubo 

previamente pesado, 400μl da amostra crescida foi centrifugada a 12.000 g por 50s. Depois 

de desprezado o sobrenadante, o microtubo foi novamente pesado e adicionados 300�l de 

solução TE (10mM de Tris, 1mM EDTA [pH 8,0]) mais a diferença entre o peso final e 

inicial em ml. As amostras foram deixadas em banho-maria por 10min. a 37°C. Após 

agitação em vórtex, foram adicionados 5�l de Lisostafina (1mg/ml em 20mM de acetato de 

sódio [pH 4,5]) e 300�l de agarose low melt. As amostras foram então acondicionadas em 

moldes para plugues até que solidificassem e, então, colocadas em placa de 24 poços com 

2 ml de solução EC (6mM Tris-HCl, 1M NaCl, 100mM EDTA, 0,5% Brij-58, 0,2% 

deoxicolato de sódio, 0,5% laurilsarcosil sódico) e incubadas à 37°C por pelo menos 4h. O 

EC foi retirado e os plugues foram lavados com 2 ml de TE quatro vezes à temperatura 

ambiente por meia hora. 

Para a restrição do DNA genômico foi usada a enzima SmaI (Fast Digest SmaI, 

Fermentas Life Science, Canadá). A eletroforese foi executada em aparelho CHEF-DR III 

System (BioRad Laboratories, EUA) em gel de agarose a 1% preparado com TBE 0,5M 

(Pulsed Field Certified Agarose, BioRad Laboratories, EUA) sob as seguintes condições: 

intervalos de tempo de pulso de 5 a 40s por 21h; em rampa linear; 6V/cm; ângulo de 120°; 

14°C; 0,5M TBE como tampão de corrida. Foi utilizado Lambda Ladder PFG Marker 

(New England BioLabs) como marcador molecular. Os géis foram corados com GelRed 

(10.000X em água, Biotium, EUA) por 1h, e fotografados sob transiluminação UV. Para 

análise de similaridade, cálculo dos coeficientes de correlação Dice e criação do 

dendograma pelo método UPGMA (unweighted pair group method using arithmetic 
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averages) foi utilizado o software BioNumerics (versão 6.1; Applied Maths, Bélgica). A 

tolerância da posição das bandas e a otimização foram ajustadas para 1.25 e 0.5% 

respectivamente. Um coeficiente de similaridade de 80% foi escolhido para determinação 

dos clusters, segundo McDougal et al 77. 

 

3.8 Avaliação dos fatores de risco para colonização de S. aureus e MRSA 

 Trata-se de um estudo de delineamento transversal que tem como desfechos de 

interesse o isolamento de S. aureus ou MRSA.  As análises foram realizadas considerando 

como caso os sujeitos colonizados por S. aureus e como controles os que não foram 

identificados como portador de S. aureus. Devido ao pequeno número de carreadores de 

MRSA, não foi possível avaliar isoladamente este desfecho. Foram coletados em 

entrevistas e prontuários: (a) dados demográficos (idade, estado civil, raça/cor, 

escolaridade); (b) informações relativas ao regime carcerário (tempo de encarceramento, 

transferência de outros presídios, isolamento); (c) hábitos (tabagismo, etilismo, o uso de 

drogas ilícitas, sexo com homens); (d) presença de comorbidades; (e) uso de medicações. 

Os dados foram digitados em banco montado no software EPI INFO 3.5 [(c) Center 

for Disease Control and Prevention, USA] e analisados em SPSS versão 19.0 [(C) IBM]. 

Realizou-se inicialmente análise univariada. Nesta, variáveis dicotômicas foram analisadas 

pelos testes do Chi-quadrado ou Exato de Fisher. Para as variáveis contínuas, foram 

empregados os testes T de Student ou U de Mann-Whitney. A seguir, foram montados 

modelos multivariados de regressão logística. Optou-se por estratégia regressiva 

(backward) para seleção de variáveis. Os critérios de P-valor para entrada e permanência 

no modelo foram 0,05 e 0, 1, respectivamente. Em casos de variáveis com significativa 

colinearidade, optou-se pela inclusão no modelo da categoria mais abrangente. P-valor 

inferior a 0,05 foi utilizado como limite final de significância. 
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4. Resultados 

 

4.1. Amostragem 

 Foram coletados swabs de 302 detentos do CR - Avaré no período de fevereiro de 

2009 a março de 2010. Os 302 detentos estudados apresentaram cultura positiva para 

Staphylococcus spp. (Figura 1). A prevalência de carreamento de S. aureus foi de 16,5% 

(50 detentos) com IC 95% (12,7 – 21,1%) e para Staphylococcus coagulase-negativa foi 

83,5% (252 detentos) com IC 95% (78,9 – 87,3%). 

 

Figura 1. Distribuição de Staphylococcus coagulase negativa e S. aureus isolados de um 

total de 302 detentos do CR de Avaré. 

 

4.2. Determinação de amostras de S. aureus resistentes a meticilina (MRSA) 

 

4.2.1. Técnica de difusão da droga em ágar com disco de oxacilina e cefoxitina 

 As amostras que apresentaram o diâmetro do halo de inibição para disco de 

oxacilina (1 μg)  menor ou igual a 10mm foram consideradas resistentes, amostras com 

diâmetro de 11-12mm foram classificadas como intermediárias e amostras com halo maior 



���
�

���
�

ou igual a 13 mm foram consideradas sensíveis. Para o disco de cefoxitina (30 μg) as 

amostras com o diâmetro do halo menor ou igual a 21mm foram consideradas resistentes, e 

sensíveis as que apresentaram o diâmetro do halo de inibição maior ou igual a 22 mm 

CLSI 73 (Figuras 2 e 3). 

De acordo com esta metodologia, foi determinado que de um total de 50 indivíduos 

portadores de S. aureus (mucosa nasal), 2 (4%) foram colonizados com S. aureus 

resistentes à meticilina pelo disco de oxacilina e cefoxitina simultaneamente (Figura 4).  

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

Figura 2. Amostra de S. aureus sensível à oxacilina, detectada pelo método de difusão da 

                droga com discos de oxacilina e cefoxitina��
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Figura 3. Amostra de S. aureus resistente à oxacilina e cefoxitina simultaneamente, 

detectado pelo método de difusão da droga com discos de oxacilina e 

cefoxitina.  

�

Figura 4.  Determinação da resistência à oxacilina e cefoxitina em   indivíduos   (n = 50) 

                 portadores de  S. aureus na mucosa nasal, pelo método de difusão da droga em   

                 ágar. 
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4.3. Detecção do gene mecA de resistência à meticilina em S. aureus  

De um total de 50 indivíduos portadores de S. aureus, 2 (4%) estavam colonizados 

com S. aureus positivos para o gene mecA e 48 (96%) negativos para gene mecA (Figura 

5). Essas duas amostras de S. aureus também apresentaram resistência ao disco de 

oxacilina e cefoxitina pelo método de disco difusão (Tabelas 4 e 5). Portanto, a 

prevalência de carreamento de MRSA na população estudada foi de 0,7% e IC 95% (0,01 – 

2,2 %). 

 
Figura 5. Presença do gene mecA nas amostras de Staphylococcus aureus  isoladas dos 

detentos do CR de Avaré.  
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Tabela 4. Determinação da sensibilidade à oxacilina em amostras de S. aureus por  

                 métodos fenotípicos e genotípicos. 

�
Gene mecA Disco Disco 

 Oxacilina Cefoxitina 

 R                S R                S 

Positivo (n = 02) 2                 0 2                  0 

Negativo (n = 48) 0               48 0                 48 

Total  2               48 2                 48 

�
�
�
�
Tabela 5. Indivíduos com amostras de S. aureus resistentes a meticilina (MRSA) pelo 

método disco difusão com discos de oxacilina e cefoxitina e pesquisa do gene 

mecA.  

 
        Gene mecA Discos (mm) 

Oxacilina   Cefoxitina 

SCCmec 

Detento 1 Positivo 10                  15 IV 

Detento 2 Positivo 10                  15 IV 

Oxacilina S (1μg): �13 mm – sensível; Oxacilina R (1μg): �12 mm – resistente 

Cefoxitina S (30μg): � 21 mm – resistente; Cefoxitina R (30μg): � 22 mm – sensível 
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A técnica de PCR para a detecção do gene mecA foi repetida concomitantemente 

com os testes fenotípicos e confirmaram-se estes resultados para essas amostras (Figura 

6). 

�������������������
���� ���

�
Figura 6. Eletroforese em gel de agarose para pesquisa do gene mecA (533 bp) em 

amostras de S. aureus pela técnica de PCR. 7 e 8: amostras positivas. As 

amostras 5, 6, 9, 10, 11, 12 e 13 negativas. 1: marcador de peso molecular 

(100bp); 2: Controle positivo S. aureus ATCC 33591 3: Controle negativo S. 

aureus ATCC 29213; 4: H2O.  

�����������������

4.4. Determinação do tipo de  SCCmec 

Foi realizada a técnica de PCR multiplex para caracterizar o SCCmec nas amostras 

positivas para o gene mecA. Foi detectado o SCCmec tipo IV nas duas amostras de MRSA 

positivas para o gene mecA isoladas dos dois detentos. 

 

4.5 Determinação do perfil clonal das amostras 

 Para determinação do perfil clonal das amostras MRSA foi utilizada a técnica de 

533pb 

��������������������������������������������������������������������	�������������
������������������������������������������������������������������������������
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Pulsed Field Gel Electroforesis – PFGE com a enzima Smal. Foram tipadas por esta 

técnica 2 amostras MRSA (Figura 7). Os resultados mostraram que as duas amostras 

MRSA SCCmec IV não pertencem ao mesmo clone como é evidenciado pelo dendograma. 

Os resultados também revelaram uma similaridade de 85,7 entre um MRSA isolado e o 

clone internacional JCSC 4469. 
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Figura 7. Dendograma das amostras MRSA analisadas pela técnica de PFGE gerado pela 

análise Dice/UPGMA (Bionumerics, Applied Maths) dos perfis PFGE – SmaI 

(similaridade �80%).  

 

4.6 Características da população estudada. 

A análise das características da população carcerária em geral revelou 

predominância da raça branca (74,17%), idade média de 32 anos e com maior freqüência 

de indivíduos com relação estável (58,60%) com referência ao estado civil. Em relação ao 

grau de instrução, em sua maioria (79,13%) cursou somente fundamental incompleto.  

Dentre as drogas ilícitas utilizadas pelos presidiários foi observado que a droga 

mais utilizada foi maconha, utilizada por 90% dos portadores de S. aureus e por 70,6 % 
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dos não portadores. 

 

4.7 Características dos indivíduos portadores de CA-MRSA 

A Tabela 06 apresenta as características dos detentos positivos para MRSA quanto 

à etnia, estado civil, idade, IMC e escolaridade, procedência, doenças crônicas, alojamento, 

tempo de detenção, prática de esporte, trabalho no presídio e regime de detenção. Os 

resultados mostraram que as características etnia parda, estado civil em união estável, 

escolaridade, idade e IMC foram semelhantes nos dois detentos.  

 

Tabela 06. Características demográficas e pessoais dos detentos portadores de MRSA. 

       Características             Detento 1             Detento 2 

Estado civil União estável União estável 

Idade (anos) 26 36 

Escolaridade Fund. incompleto Fund. Incompleto 

Etnia  Pardo Pardo 

IMC (Índice Massa Corpórea) 18,9 22 

Procedência  Cadeia Piraju Cadeia de Paranapanema 

Tempo detenção (meses) 25 48 

Alojamento (cela) 12 7 

Trabalho  Não Não 

Pratica esporte Não Não 

Regime de detenção Fechado Fechado 

Doenças crônicas  Não Não 

 

Outras características apresentadas pelos detentos portadores de CA-MRSA quanto 
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ao uso de drogas ilícitas foram que ambos utilizavam cocaína e maconha, e faziam uso de 

diazepan 10 mg diariamente e apenas um utilizava crack. Ambos faziam uso de tabaco e 

álcool e recebiam visita intima uma vez por semana, sendo que um deles relatou fazer sexo 

com homem (Tabela 07). 

 

Tabela 07. Resultados de características pessoais e drogas utilizadas pelos detentos do CR 

de Avaré, portadores de MRSA. 

 
Características  Detento 1 Detento 2 

Álcool  Sim  Sim 

Tabagismo Sim Sim  

Cocaína  Sim  Sim  

Maconha  Sim Sim  

Crack  Não  Sim  

Diazepan cp 10 mg Sim  Sim  

Sexo com homens Sim  Não  

Visita íntima  Sim  Sim  

 

4.8 Fatores de risco para aquisição de S. aureus e MSSA 

A Tabela 8 mostra a análise univariada para determinação dos fatores de risco para 

aquisição de S. aureus revelou como fatores de risco: homens que fazem sexo com homens 

(Odds Ratio) (OR 3,24 e p=0,001), doenças de pele (OR 2,29 e p=0,008), drogas 

inalatórias (OR 2,08 e p=0,02) e doenças pulmonares (OR 4,20 e p=0,04). Na análise 

multivariada os resultados encontrados foram: homens que fazem sexo com homens (OR 

3,20 e p=0, 03), doenças de pele (OR 2,21 e p=0,03), drogas inalatórias (OR 2,24 e 
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p=0,03) e doenças pulmonares (OR 6,36 e p-0,03). 
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5. Discussão 

Este é o primeiro estudo de prevalência de CA-MRSA e levantamento de fatores de 

risco para aquisição do mesmo em uma população carcerária no Brasil, enfatizando que os 

detentos que participaram do estudo no momento da coleta não apresentavam problemas de 

saúde, e os portadores de doenças crônicas estavam controlados e estáveis diante a doença. 

Devido ao confinamento e fatores de risco como uso de drogas, e partilha de objetos de uso 

pessoal, este estudo ressalta a importância epidemiológica, uma vez que o portador de S. 

aureus tem potencial de desenvolver infecções por esse microrganismo em situações de 

imunossupressão, como também a disseminação dessas amostras para a comunidade. 

Os resultados mostraram uma frequência de 100% para a presença de bactérias do 

gênero Staphylococcus entre os detentos estudados, sendo que 252 (83,5%) foram 

identificadas como Staphylococcus coagulase-negativa e 50 (16,5%) como S. aureus. Esses 

resultados são similares aos encontrados na população em geral (20% de S. aureus) e a 

outros estudos como de Farley et al 78, que mostrou resultado de taxa de colonização para 

S. aureus de 15,8 % em detentos internados  na cadeia de Baltimore (EUA). Já outro 

estudo realizado em duas prisões de Nova York mostrou taxa de colonização de 25,5% 

(124/487)79, entretanto este estudo não realizou exclusão de presos de acordo com critérios 

do CDC (não ter sido internado nos últimos 12 meses ou não ter passado por instituições 

de saúde, não ter sofrido procedimentos invasivos ou procedimentos, cultura positiva 

dentro de 48 horas de internação, e não ter histórico de MRSA anterior), justificando talvez 

este resultado mais elevado de colonização por S. aureus.  

Indivíduos colonizados por S. aureus não apresentam sintomas, ou seja, não 

apresentam infecção ativa, mas a colonização assintomática é de grande importância 

clínica, pois estes indivíduos podem levar as mãos às narinas (contaminando-as), e 

transmitir a bactéria pelo contato.  Estudos revelam que o carreamento nasal também 
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contribui para a transmissão da bactéria por disseminação aérea80, 81, 82. Dentre os 

portadores contínuos normalmente o S. aureus está presente no nariz e na pele, sendo sua 

ocorrência mais comum em homens que em mulheres83. Esses portadores (funcionários de 

hospitais e equipe médica) não desenvolvem a doença porque, em condições normais, o 

sistema imunológico humano consegue combater tais invasores. Por outro lado, pacientes 

mais debilitados tais como portadores de câncer, pacientes em pós-operatório, portadores 

de HIV e outros casos que acarretam imunodeficiência, correspondem aos principais alvos 

dessas bactérias84, 85. Em situações como infecções, procedimentos dentários (invasivos), 

suturas e outros, os detentos recebem tratamento dentro do próprio presídio pelos 

profissionais da saúde. A população carcerária vive permanentemente em situação de 

aglomeração e contato físico, seja pelo esporte ou o próprio espaço físico. Casos que 

necessitem de remoção são transportados para hospitais comuns, internados em quartos 

individuais para evitar constrangimentos e fuga, mas recebem tratamento e cuidados por 

profissionais da saúde que também prestam cuidados a todos os outros pacientes do setor. 

Esta situação é complexa, devido ao número muitas vezes insuficiente de profissionais da 

saúde no sistema de saúde público, esta situação de detentos portadores de S. aureus 

internados pode levar a disseminação do micro-organismo no ambiente hospitalar . 

Teste de disco-difusão foi realizado para investigar as características da resistência 

fenotípica à meticilina, o CLSI em 200586 passou a recomendar o uso do disco de 

cefoxitina para prever a susceptibilidade à oxacilina. Métodos genotípicos recentes74 têm 

sido realizados paralelamente aos métodos fenotípicos de detecção da resistência à 

oxacilina, com ótimos resultados para Staphylococcus aureus. Esse método genotípico 

baseia-se na detecção do gene mecA, sendo este o  responsável pelo principal mecanismo 

de resistência à oxacilina, embora não seja o único. Dentre as 50 amostras S. aureus 

positivas, 2 (4%)  demonstraram resistência a oxacilina e a cefoxitina simultaneamente. A 
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resistência à oxacilina tem sido um grande problema na terapêutica dos estafilococos, 

principalmente devido ao fato da expressão heterogênea de resistência à oxacilina48
, onde 

cepas teoricamente sensíveis apresentam subpopulações resistentes não detectáveis pelo 

método de diluição o que teoricamente poderia condicionar o fracasso terapêutico.  

A PCR é a técnica padrão ouro para detecção do gene mecA, e dos 50 indivíduos 

positivos para S. aureus, a presença do gene mecA foi verificada em 02 (4%) dos 

indivíduos, resultados similares aos obtidos pelo método de disco difusão. A prevalência 

de MRSA na população total de detentos estudada (302) foi de 0,7 %. Main41 mostrou 

prevalência de colonização nasal por MRSA em uma prisão em Mississipi de 2,5 %. 

Enquanto outro estudo realizado em duas prisões da cidade de Nova York a taxa de 

resistência entre S. aureus foi de 10,5%87. A baixa prevalência encontrada nesse estudo 

pode ser explicada pelo fato do presídio possuir somente 210 detentos, sendo possível 

então ter maior controle sobre as doenças e conhecer de maneira mais detalhada os agravos 

de saúde local, o que permite educação em saúde mais frequente e voltada para a realidade 

local. A diretoria administrativa deste local é exigente quanto ao banho diário, às roupas 

limpas, higiene pessoal e há orientações constantes quanto a doenças infecto contagiosas, 

crônicas e a outras questões que se observe necessário, o que justifica a baixa prevalência 

de MRSA nesta população carcerária. Todos os detentos que são inclusos no sistema 

passam pela enfermaria e recebem vacinas (Hepatite B, Tétano, SRC (sarampo, rubéola e 

caxumba), as vacinas de febre amarela e influenza são administradas quando orientado 

pela Secretaria de Saúde) bem como também são colhidas sorologias (VDRL, HIV 

Hepatite B e C). 

 Outro estudo realizado em são Francisco (EUA) revelou um aumento na 

prevalência de MRSA em infecções de pele em presidiários, com 29% em 1997 para 74% 

em 2002; sugerindo que a transmissão entre este tipo de população esta cada vez mais 
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comum88, este resultado corrobora com os detentos MRSA positivos deste estudo que 

relataram terem tido doenças de pele três meses antes da coleta de material para a pesquisa. 

Já na cadeia de Mississipi um estudo revelou que indivíduos que haviam sido presos por > 

de 60 dias foram mais propensos a serem portadores de MRSA (84/1565 -5,4%) do que 

aqueles que tinham menor tempo de detenção (1/142 – 0,7%)89, corroborando com os 

resultados encontrados dentre os detentos MRSA positivos deste estudo, no qual o tempo 

de detenção foi entre 24 a 48 meses. 

Neste estudo não foram detectados os genes da Leucocidina Panton –Valentine 

(PVL) nas amostras isoladas. Segundo Bustos et al 90 a Leucocidina Panton-Valentine é 

codificada pelos genes LukF e LukS , e sua presença  ocorre em menos de 5% das cepas de 

S. aureus91. Em estudo com 1389 amostras de MRSA, 1,8% carreavam a toxina PVL e 

7,5% (30/401) destes isolados eram CA-MRSA, e somente 6,7% dos CA-MRSA foram 

positivos para a toxina PVL60.  Esses relatos corroboram com o resultado deste estudo e 

mostram que a presença da toxina PVL não pode ser usada como um marcador exclusivo 

para o CA-MRSA58,61. Há autores que relatam que o papel da toxina PVL em CA-MRSA 

ainda é indefinido e controverso92. 

O  SCCmec tipo IV foi isolado em 100% das amostras resistentes desse estudo, 

corroborando com a literatura que relata o SCCmec tipo IV como o  mais encontrado entre 

amostras de população carcerária.  Estudo realizado por Pan88, na cadeia da Califórnia 

(EUA), mostrou 91% de SCCmec tipo IV nos isolados de S. aureus. Um estudo realizado 

por Maree et al 93 com amostras isoladas de uma população carcerária em uma cadeia de 

Los Angeles revelou que todos os isolados de S. aureus com gene mecA foram tipados 

como SCCmec IV, e  em um presídio em Nova York, dentre os MRSA estudados 93,1% 

apresentaram o SCCmec tipo IV79.  
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Os  SCCmec IV e V  contêm o gene  mecA como único determinante de resistência, 

sendo  a resistência frequentemente limitada aos antibióticos  �-lactâmicos, além disso, são 

relativamente pequenos em tamanho o que confere mobilidade e habilidade de 

transferência entre as estirpes95,96; o que possibilita sua rápida disseminação na 

comunidade94, concordando com o resultado encontrado neste estudo no qual o SCCmec 

tipo IV esteve presente na comunidade fechada (população carcerária) estudada. 

A tipagem dos dois MRSA isolados dos detentos pela técnica de Pulsed Field Gel 

Electrophoresis (PFGE) mostrou que essas amostras não pertenciam ao mesmo clone e um  

deles agrupou com 85,7%  de similaridade com o clone JCSC 4469 de origem Japonesa. 

Este clone foi relatado por MA97 em um estudo retrospectivo realizado em hospitais no 

Japão que encontrou SCCmec tipo IV-d (JCSC 4469)  em 10,3% das amostras estudadas. 

A presença de MRSA na comunidade é uma realidade98, a prevalência vem 

aumentando em todo mundo, e a hospitalização destes portadores em instituições de saúde 

pode levar a disseminação destes microrganismos no ambiente hospitalar. A entrada de 

MRSA para dentro de instituições hospitalares é mais comum através da admissão de 

paciente colonizado ou infectado, e após a entrada desta bactéria em determinado hospital 

esta tende a permanecer, o que consequentemente aumenta a sua prevalência no hospital99.  

A cultura de vigilância ainda é pouco difundida dentre os hospitais brasileiros, 

atitude que auxiliaria o controle de futuras infecções. De acordo com Huang e Platt100 

indivíduos colonizados por MRSA provavelmente irão desenvolver infecção. Em um 

estudo realizado por estes autores foi verificado que 60 (29%) desenvolveram infecção 

subsequente em uma UTI (Unidade de Terapia Intensiva) na Austrália. McGinigle et al 101  

relatam que identificar e isolar  indivíduos colonizados por MRSA, em ausência de sinais 

de infecção ativa contribui para a redução da circulação desse agente diminuindo sua 

participação na etiologia das IHs.  
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Quanto à faixa etária dos detentos portadores do SCCmec tipo IV encontrados nesse 

estudo, ambos eram jovens e este resultado está de acordo com o relatado na literatura que 

revela o SCCmec tipo IV relacionado a pessoas  jovens102. 

 O uso de drogas ilícitas, álcool e tabaco foram detectados nos dois portadores de 

MRSA deste estudo. Embora o uso de drogas seja proibido, de acordo com questionário 

respondido pelos detentos, maconha, crack e cocaína são utilizadas dentro do presídio. 

Essas drogas são de uso inalatório e a literatura relata que efeitos do crack no sistema 

respiratório vão desde as fossas nasais até alvéolos pulmonares, causando tosse, dispnéia, 

necrose de mucosa nasal e secreção escura103. Baldwin et al104, mostraram que há um 

aumento do número de macrófagos em lavado broncoalveolar de usuários de crack. Apesar 

deste aumento, a droga ativa o pigmento hemossiderina (marcador de hemorragia alveolar) 

que consequentemente diminui a atividade antibacteriana, pela incapacidade da utilização 

do óxido nítrico na destruição de S. aureus, contribuindo para aumentar as infecções 

pulmonares 105. A maconha ou cannabis pode desencadear uma supressão da função 

imunológica no organismo, ficando os usuários mais suscetíveis a certas infecções e 

cânceres 106. Portanto os detentos que fazem uso de maconha e são portadores de S. aureus 

estariam mais propensos a desenvolverem infecções. Pesquisas anteriores mostram surtos 

de infecções bacterianas entre usuários de drogas, e sugerem que o uso de drogas é um 

importante fator de risco para a transmissão de doenças infecciosas. O primeiro surto de 

infecção na comunidade por MRSA em Deltroid nos Estados Unidos ocorreu entre usuários 

de drogas107,108. O uso de cocaína aspirada pelo nariz causa inúmeras alterações, e dentre 

elas o efeito vasoconstrictor que leva a necrose e perfuração do septo nasal109, facilitando a 

entrada do S. aureus e consequentemente infecções futuras. 

Os dois detentos deste estudo também relataram uso de diazepan 

(Benzodiazepínico, cp 10 mg), que são macerados até virar pó  e  inalados (diretamente) e 
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/ou colocados junto aos componentes do cigarro para serem conjuntamente inalados. Este 

medicamento é prescrito principalmente como ansiolítico e hipnótico, além de possuir ação 

miorrelaxante e anticonvulsivante110. 

Ambos os detentos portadores de MRSA recebiam visita íntima (expressão 

utilizada no sistema presidiário, significando relacionamento sexual), a frequência é de 

uma vez por semana com uma parceira constante por seis meses no mínimo, um estudo 

realizado no norte de Manhattan mostrou a relação de transmissão de MRSA sexualmente. 

No estudo citado, dos três casos de transmissão heterossexual de CA-MRSA, em um deles 

foi coletado material vaginal da mulher (que relatou ter tido outros parceiros, além do 

marido) e da virilha do homem, e ambos isolados apresentaram SCCmec tipo IV, 

confirmando cepa comunitária111. 

A análise dos fatores para aquisição de S. aureus e MSSA revelou como fatores de 

risco na análise univariada, homens que fazem sexo com homens (OR- 3,24 e p= 0,001 e 

na análise multivariada (OR = 3,20 e p=0,03). Os resultados indicam que este tipo de 

comportamento oferece três vezes mais chance de adquirir S. aureus. Esse tipo de 

comportamento associado à maior aquisição de S. aureus pode ser devido à probabilidade 

de traumas na pele durante as atividades sexuais, facilitando a colonização, já que o 

contato íntimo com a pele, aberturas na pele como cortes ou abrasões, artigos e superfícies 

contaminadas, moradias superlotadas e falta de higiene facilitam a disseminação deste 

micro-organismo. Um estudo de Diep112 mostrou que o risco de contrair MRSA é 13 vezes 

maior para homens que fazem sexo com homens do que para o resto da população. 

Antoniou e Devlin113 relataram que surtos de infecções de pele e tecidos moles associada a 

Staphylococcus aureus resistente à meticilina (CA-MRSA) são mais frequentes entre 

homens que fazem sexo com homens (HSH). 

Entre os fatores de riscos também foram encontrados a ocorrência de doenças 
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pulmonares (asma e bronquite crônica) com (OR - 4,20 e p =0,04 ) na análise univariada e 

na análise multivariada  (OR -6,36 e p =0,03) e uso de drogas inalatórias que apresentou na 

análise univariada (OR-1,08 e p =0,04) e na análise multivariada (OR-2,24 e p=0,03).  A 

produção defensiva de secreção nestes indivíduos torna-os susceptíveis a infecções 

pulmonares, e há evidências de que usuários de drogas inalatórias (cocaína, crack) podem 

desenvolver sintomas relacionados a vias aéreas como asma, broncoespasmo e tosse. Estes 

indivíduos podem desenvolver pneumonia estafilocócica que constitui de 1 a 10% de todos 

os casos de pneumonias adquiridas na comunidade (PAC) e apresenta uma alta taxa de 

mortalidade114.  

Doença de pele também foi revelada como fator de risco para aquisição de S. 

aureus e MSSA (OR-2,29 e p=0,008) na análise univariada e na análise multivariada 

apresentou (OR-2,21 e p=0,003). A colonização por S. aureus no organismo humano em 

primeiro momento se dá pela adesão a pele e ou mucosa. Os detentos, além de trocar 

objetos pessoais, praticam futebol como esporte, ocorrendo contato pele/pele, e abrasões e 

escoriações de pele são comuns (em sua maioria não são atendidos na enfermaria, porque 

procuram resolver entre eles mesmos para não sofrerem penalidades), há também partilha 

de agulhas e ou objetos perfurantes para realizar tatuagens. Um estudo em 2003, no 

Missouri – EUA, realizado entre jogadores profissionais de futebol americano demonstrou 

a presença de MRSA em lesões de pele em cinco de 58 jogadores do time115, mostrando a 

presença de doenças de pele entre grupos de indivíduos que dividem objetos, banheiros e 

alojamentos. 

Diante da escassez de novas publicações que indiquem os índices de colonização 

por CA-MRSA no Brasil, a significância desse estudo para determinação da prevalência de 

MRSA em uma população carcerária baseia-se na recente emergência destas cepas 

comunitárias. A população carcerária pode ser um foco de transmissão de S. aureus, CA-
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MRSA e MSSA para a população que visita os presídios, incluindo parentes próximos, 

onde há contatos diretos, pele a pele, facilitando a transmissão cruzada de micro-

organismos e permitindo que bactérias como o MRSA se espalhem rapidamente.  

Atualmente o número de presidiários no Brasil é estimado pelo Conselho Nacional 

de Justiça (CNJ) em 496 mil, onde recebem visitas de familiares, e íntimas, aumentando e 

facilitando a transmissão de micro-organismos como S. aureus pelos detentos colonizados. 

A educação em saúde e conscientização de planejamento de medidas de prevenção, 

controle e avaliação de MRSA na população carcerária é situação que deve ser refletida 

pelas autoridades e profissionais de saúde do sistema penal. 

 Mesmo com a baixa prevalência de MRSA encontrada nesta população carcerária, 

a implementação de estratégias de controle de antimicrobianos é crucial para prevenir a 

disseminação destas cepas na comunidade. Medidas de educação em saúde são de grande 

importância, diante desta população que vive confinada, em um ambiente precário em 

higiene e escasso quanto à informação sobre saúde. 

Com o aumento de casos de CA-MRSA na comunidade, há necessidade urgente de 

maior vigilância no controle de infecções hospitalares, prevendo-se que a população que 

carreia o CA-MRSA pode tornar-se reservatório bacteriano no ambiente hospitalar. 
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6. Conclusão  

• A prevalência do carreamento por S. aureus dentro do presídio foi de 16,5%. 

• A prevalência de MRSA na população carcerária estudada foi de 0,7%. 

• O cassete cromossômico tipo IV foi o detectado na população resistente. 

• As amostras de S. aureus isoladas não apresentaram o gene da toxina PVL. 

• Os fatores de risco para 

aquisição de S.aureus revelados na pesquisa foram: homens que fazem sexo com 

homens (OR 3,24 e p=0, 001), doenças de pele (OR 2,29 e p=0, 008), drogas 

inalatórias (OR 2,08 e p=0,02) e doenças pulmonares (OR 4,20 e p=0,04). Na 

análise multivariada os resultados encontrados foram: homens que fazem sexo com 

homens (OR 3,20 e p=0, 03), doenças de pele (OR 2,21 e p=0,03), drogas 

inalatórias (OR 2,24 e p=0,03) e doenças pulmonares (OR 6,36 e p=0, 03). 

• As duas amostras MRSA não pertencem ao mesmo clone e uma delas 

apresentou similaridade de 85,7% com o clone internacional JCSC 4469. 

• Ações voltadas para educação em saúde são realizadas neste presídio nos 

últimos cinco anos contribuindo para os resultados encontrados. 
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ANEXO A 

 
QUESTIONÁRIO 
 

1- Idade:                           Matrícula -                                        
 
2- Estado Civil: 

 
3- Raça: 

 
4- Orientação sexual: 

 
5- Escolaridade 

 
6- Trabalha dentro do Presídio? Qual atividade? 

 
7- Você é portador de alguma doença crônica? Qual? 
 
8- Você usa algum tipo de droga? Qual? 
 

            ( )Álcool ( )Maconha ( )Cigarro ( )Cocaína inalável ( )Crack                
 

        Drogas injetáveis, outras ___________________________ 
 
9- É tabagista? Fuma quantos cigarros por dia? 

 
     10-Recebe visita íntima? 

       (  ) sim   (  ) não 
       
Qual frequência/________________________ 

 
     11- Você sofreu internação hospitalar nos últimos 12 meses? 
 
     12-Você fez uso de antibiótico no último mês? Se sim, qual? 
 
     13- Permaneceu no isolamento no último mês? Quanto tempo? 
 
     14- Toma sol diariamente? Qual a freqüência? 
 
     15- Veio de outro Presídio? Há quanto tempo? 
      
     16- Pratica esporte? Qual a freqüência? 
      
     17- Fez alguma tatuagem nos últimos 12 meses? 
 
     18-Se diabético, faz uso de insulina?  
 
     19- Peso -  IMC -  
     20-Outras intercorrências. 
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ANEXO B 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para participação em pesquisa 
científica 
 
Projeto de Pesquisa: “Isolamento e caracterização de amostras cepas comunitárias 

Staphylococcus aureus resistentes à meticilina (CA-MRSA) em uma população 

carcerária no município de Avaré-SP”. 

 
Nome do (a) Pesquisador (a): Claudia de Lima Witzel 
Nome do (a) Orientador (a): Profª.Drª. Maria de Lourdes R. de Souza  da Cunha 

 
O sra (sr.) está sendo convidada (o) a participar desta pesquisa que tem como 
finalidade verificar a presença de uma bactéria chamada Staphylococcus Aureus na 
mucosa interna do nariz. Através deste estudo poderemos observar quais 
antibióticos que conseguem eliminar esta bactéria. A população alvo desta pesquisa 
será realizada com os reeducandos deste Centro de Ressocialização de Avaré, que 
estão em regime fechado. Ao participar desta pesquisa o Sr. permitirá que a 
pesquisadora realize a coleta do material necessário para o estudo. O Sr.  tem 
liberdade de se recusar a participar e ainda se recusar a continuar participando em 
qualquer fase da pesquisa, sem qualquer prejuízo para Sr.. Sempre que quiser 
poderá pedir mais informações sobre a pesquisa através do telefone da 
pesquisadora do projeto e, se necessário através do telefone do Comitê de Ética em 
Pesquisa. A participação nesta pesquisa não traz complicações legais. Não haverá 
riscos ou desconfortos durante e após a coleta. Os procedimentos adotados 
obedecem aos Critérios da Ética em Pesquisa com Seres Humanos conforme 
Resolução no. 196/96 do Conselho Nacional de Saúde. Nenhum dos procedimentos 
usados oferece riscos à sua dignidade. Todas as informações coletadas neste estudo 
são estritamente confidenciais. Somente a pesquisadora e a orientadora terão 
conhecimento dos dados. Ao participar desta pesquisa o Sr. não terá nenhum 
benefício direto. Entretanto, esperamos que este estudo traga informações 
importantes sobre novas estratégias de tratamento de doenças causadas por esta 
bactéria, e o pesquisador se compromete a divulgar os resultados obtidos.  O Sr. 
não terá nenhum tipo de despesa para participar desta pesquisa, bem como nada    
será pago por sua participação. 
Após estes esclarecimentos, solicitamos o seu consentimento de forma livre para 
participar desta pesquisa. Portanto preencha, por favor, os itens que se seguem: 

Consentimento Livre e Esclarecido 
Tendo em vista os itens acima apresentados, eu, de forma livre e esclarecida, 
manifesto meu consentimento em participar da pesquisa. 

 

___________________________ 

Nome do Participante da Pesquisa 
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                                                                       ____________________________ 

                                                                      Assinatura do Participante da Pesquisa 

__________________________________ 

Assinatura do Pesquisador 

                        ----------------------------------------------------- 

                                                      Testemunha 

 
Endereço e telefone do pesquisador: Rua Santos Dumont s/nº, Bairro Brabância - SP. 
CEP: 18703-100; tel. (14) 37331700  
Endereço e telefone da orientadora: UNESP- Botucatu, Departamento de Microbiologia 
e Imunologia- Instituto de Biomedicina- tel. (14) 3815 8272. 
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ANEXO C 
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