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RESUMO 

 
A pandemia causada pelo novo coronavírus, o SARS-CoV-2, detectada em dezembro de 2019, 

trouxe consigo várias problemáticas. Durante seu acontecimento houve aumento significativo 

pela demanda de leitos de enfermaria e Unidades de Terapia Intensiva (UTI’s). Muitos desses 

pacientes foram colonizados e desenvolveram co-infecções oriundas do ambiente hospitalar. O 

objetivo deste trabalho foi investigar a ocorrência de β–lactamases e Enzimas Modificadoras de 

Aminoglicosídeos (EMA’s), além da capacidade para formação de biofilmes em isolados de 

Acinetobacter baumannii provenientes de um surto ocorrido em uma UTI-COVID de um 

hospital público em Recife-PE, durante os anos de 2020 a 2021. Foram analisados 36 isolados 

de A. baumanii, identificados inicialmente pelo equipamento Phoenix-BDTM M50 e 

confirmados pela Matrix-Assisted Laser Desorption/Ionization Time-of-Flight Mass 

Spectrometryv (MALDi-TOF-MS). Estes, foram analisados quanto ao seu perfil de resistência 

fenotípico através do Phoenix-BDTM M50 e submetidos à reação em Cadeia da Polimerase – 

PCR para detecção de genes β-lactâmicos (blaKPC, blaIMP, blaVIM e blaSHV) e aminoglicosídeos 

(aac (6’)-Ib-cr, ant (3’’)-Ia e aph (3’’)-Ia). Todos os genes tiveram amostras purificadas e 

sequenciadas para confirmação da região amplificada. Adicionalmente, foi avaliado o potencial 

para formação de biofilme por meio do método Cristal Violeta e, por fim, foi realizada a reação 

em cadeia da polimerase (PCR) do consenso repetitivo intergênico enterobacteriano (ERIC- 

PCR) para avaliar a relação clonal dos isolados. Os dados confirmaram que os isolados 

correspondem a A. baumanii, e apresentam perfis de resistência/suscetibilidade distintos. Foi 

observada a disseminação de 5,4% (n=2) bactérias Multidroga-Resistentes (MDR); 75,67% 

(n=28) Extensivamente-Resistentes (XDR) e 18,9% (n=7) N-MDR. Ainda em relação ao perfil 

fenotipico de resistência, dois isolados (AB21; AB30) foram resistentes à colistina. Em relação 

às analises moleculares dos β-lactâmicos, foi observada a incidência do gene blaVIM 18,91% 

(n=7), seguido do blaSHV: 16,21% (n=6), blaKPC: 10,81% (n=4) e blaIMP 8,10% (n=3). Já em 

relação aos aminoglicosídeos, houve uma predominância do aac (6’)-Ib-cr 25% (n=9), seguido 

do ant (3’’)-Ia, 13,88% (n=5), e do aph (3’’)-Ia 5,33% (n=2). Todos os isolados formaram 

biofilme, porém com diferentes intensidades. Não foi possível correlacionar o perfil de 

resistência com a capacidade de formação de biofilmes. Pela técnica de ERIC-PCR foram 

encontrados, 22 perfis genéticos indicando uma disseminação clonal nos ambientes 

investigados. Os dados encontrados são alarmantes e revelam a crescente capacidade adaptativa 

da espécie A. baumannii no ambiente hospitalar, o que dificulta e retarda seu tratamento. A 

presença de clones dessa espécie enfatiza a necessidade de monitoramento constante e 

vigilância epidemiológica para combater essas infecções hospitalares. 

 
 

Palavras-chave: Resistência bactereiana; Acinetobacter baumannii; Pandemia de coronavírus 

Infecção hospitalar; ERIC-PCR. 



ABSTRACT 

 
The pandemic caused by the novel coronavirus, SARS-CoV-2, detected in December 2019, 

brought several challenges. During its occurrence, there was a significant increase in demand 

for hospital ward beds and Intensive Care Units (ICUs). Many of these patients were colonized 

and developed co-infections originating from the hospital environment. The aim of this study 

was to investigate the occurrence of β-lactamases and Aminoglycoside-Modifying Enzymes 

(AMEs), as well as the capacity for biofilm formation in isolates of Acinetobacter baumannii 

from an outbreak that occurred in a COVID-19 ICU of a public hospital in Recife, 

Pernambuco, during the years 2020 to 2021. A total of 36 isolates of A. baumannii were 

analyzed, initially identified by the Phoenix-BDTM M50 equipment and confirmed by Matrix- 

Assisted Laser Desorption/Ionization Time-of-Flight Mass Spectrometry (MALDi-TOF-MS). 

They were analyzed for their phenotypic resistance profile using the Phoenix-BDTM M50 and 

subjected to Polymerase Chain Reaction (PCR) for the detection of β-lactam genes (blaKPC, 

blaIMP, blaVIM, and blaSHV) and aminoglycosides (aac(6’)-Ib-cr, ant(3’’)-Ia, and aph(3’’)-Ia). 

All genes had purified samples and sequenced for confirmation of the amplified region. 

Additionally, the potential for biofilm formation was evaluated using the Crystal Violet 

method, and finally, Enterobacterial Repetitive Intergenic Consensus (ERIC-PCR) was 

performed to assess the clonal relationship of the isolates. The data confirmed that the isolates 

correspond to A. baumannii and exhibit distinct resistance/susceptibility profiles. The 

dissemination of 5.4% (n=2) Multidrug-Resistant (MDR) bacteria, 75.67% (n=28) 

Extensively Drug-Resistant (XDR), and 18.9% (n=7) Non-MDR was observed. Still, 

regarding the phenotypic resistance profile, two isolates (AB21; AB30) were resistant to 

colistin. Regarding the molecular analyses of β-lactams, an incidence of blaVIM gene was 

observed at 18.91% (n=7), followed by blaSHV at 16.21% (n=6), blaKPC at 10.81% (n=4), and 

blaIMP at 8.10% (n=3). As for aminoglycosides, there was a predominance of aac(6’)-Ib-cr at 

25% (n=9), followed by ant(3’’)-Ia at 13.88% (n=5) and aph(3’’)-Ia at 5.33% (n=2). All 

isolates formed biofilms but with different intensities. It was not possible to correlate the 

resistance profile with the capacity for biofilm formation. Using ERIC-PCR, 22 genetic 

profiles were found, indicating clonal dissemination in the investigated environments. The 

data found are alarming and reveal the growing adaptive capacity of A. baumannii in the 

hospital environment, which complicates and delays its treatment. The presence of clones of 

this species emphasizes the need for constant monitoring and epidemiological surveillance to 

combat these hospital infections. 

 

 

 
Keywords: Bacterial resistance; Acinetobacter baumannii; Coronavirus pandemic; Hospital- 

acquired infection; ERIC-PCR. 
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1. INTRODUÇÃO 

 
No final do ano de 2019, instaurou-se uma crise na saúde pública em escala mundial, 

após a descoberta de um novo coronavírus (SARS-CoV-2), que causa predominantemente 

danos ao sistema respiratório. O SARS-CoV-2 dissemina-se fácil e rapidamente e vem 

gerando um expressivo número de óbitos em escala global (KHALIL; KHALIL, 2020). Como 

consequência, no início do ano de 2020, houve o aumento na demanda por leitos de enfermaria 

e Unidades de Terapia Intensiva (UTI’s) para o suporte adequado aos pacientes (GARCIA E 

DUARTE, 2020). Muitos destes, desenvolveram coinfecções oriundas do próprio ambiente 

hospitalar, agravando ainda mais seus casos clínicos (LAMARI, CHAKROUN E RTIMI, 

2017). 

Os protocolos de tratamento utilizados após o diagnóstico de COVID‐19, incluíam 

antimicrobianos e corticosteróides, inicialmente. Alguns especialistas informam que, em 

aproximadamente 40% dos casos, após a admissão em leito de UTI, os pacientes apresentam 

alguma infecção bacteriana associada e, apesar do percentual elevado, pouco se sabe sobre o 

perfil microbiológico destes agentes (HE et al, 2020). 

A disseminação de microrganismos multirresistentes causadores de Infecções 

Relacionadas à Assistência à Saúde (IRAS) apresenta-se como um grande desafio aos 

Serviços de Controle de Infecções Hospitalares (SCIH). De acordo com a Organização 

Mundial da Saúde (OMS), o fenômeno mundial da resistência antimicrobiana é tão perigoso 

quanto uma pandemia, ameaçando destruir um século de progresso médico (OMS, 2020; 

OMS, 2015). 

Em Recife-Pernambuco, durante a pandemia de COVID-19, em um hospital público de 

grande porte, o número de isolados de Acinetobacter baumannii se destacou, sobretudo nos 

pacientes positivados para COVID-19, internados em leitos de terapia intensiva nesta unidade 

hospitalar. Esta informação é baseada em evidências apresentadas nos relatórios de 

prevalência, elaborados mensalmente pela Comissão de Controle de Infecção Humana 

(CCIH) do referido hospital, os quais indicaram um provável surto endêmico desses 

microrganismos nesta unidade de saúde, especialmente em paciente com Síndrome 

Respiratória Aguda Grave (SRAG). Deste modo, este trabalho tem como objetivo investigar 

o perfil de resistência, a capacidade de formação de biofilme e o perfil de clonalidade de 

isolados de A. baumannii, obtidos de UTI-SRAG, em um hospital público de referência em 

Recife-Pernambuco, Brasil. 
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2. DEFINIÇÃO DOS OBJETIVOS 

 

2.1 OBJETIVO GERAL 

Caracterizar o perfil de resistência e virulência de Acinetobacter baumannii para 

as diferentes classes de antimicrobianos, provenientes de paciente positivados para a 

COVID-19 em UTI SRAG de um hospital público de referência em Recife-Pernambuco 

entre os anos de 2020 e 2021. 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

● Investigar a ocorrência e a frequência de genes produtores de betalactamases e de 

genes codificadores de EMAs em isolados clinicos de A. baumanii; 

● Comparar o perfil fenotípico e molecular de resistência dos isolados investigados; 

● Verificar o potencial para formação de biofilme nos isolados investigados; 

● Analisar a relação clonal entre os isolados de A. baumanii; 

● Fazer a devolutiva dos dados gerados nesta pesquisa à CCIH da unidade 

hospitalar investigada afim de auxiliar a adoção de medidas de prevenção e 

controle dos casos de coinfecção em pacientes vitimados pela COVID -19. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

3.2 O COVID-19 - ASPECTOS GERAIS 
 

Os coronavírus (CoV) integram uma ampla família de vírus que causam infecções 

respiratórias, do resfriado comum a doenças mais graves, como a Síndrome Respiratória do 

Oriente Médio (MERS-CoV) e a Síndrome Respiratória Aguda Grave (SARS-CoV) 

(NOGUEIRA et al., 2020; SHARMA et al.,2021; MALONE et al., 2022). Quarenta e seis 

espécies de Coronavírus já foram descritas pelo Comitê Internacional de Taxonomia de 

Vírus e estima-se que, apenas em morcegos, existam mais de 3 mil espécies de coronavírus 

(ANTHONY et al., 2017). Algumas destas espécies são de fácil disseminação e podem 

apresentar diferentes níveis de virulência e, consequentemente, podem ser altamente 

contagiosas, causando doenças entéricas ou síndromes respiratórias graves (Wilde et al. 

2018). 

Inicialmente, sendo encontrado apenas em animais, os estudos voltados ao 

coronavírus surgiram por volta do final da década de 1930; desde então, ao longo do século 

passado até a atualidade, espécies vêm sendo descritas, como pode ser visto na figura 1 

(COLVERO et al., 2015; SCHULZ; TONSOR, 2015). Nos seres humanos, o primeiro 

isolado de coronavírus foi descrito na década de 1960 e durante muito tempo foram 

associados apenas a quadros gripais leves. Foi apenas após o surgimento da SARS, em 2002 

que os coronavírus entraram para a lista de potenciais ameaças à saúde humana mundial 

(ZHONG et al., 2003), NOGUEIRA et al., 2020; SHARMA et al., 2021; MALONE et al.,  

2022). 

Até o presente momento, a literatura elenca sete espécies de coronavírus identificadas 

como infecciosas ao ser humano; duas delas pertencem ao gênero Alfacoronavírus, 229E e 

NL63, e quatro pertencem ao gênero Betacoronavírus, OC43, HKU1, SARS-CoV (causador 

da Síndrome Respiratória Aguda Grave ou SARS) e MERS-CoV (causador da Síndrome 

Respiratória do Oriente Médio ou MERS) (ANDERSEN et al., 2020; CORMAN et al., 

2018). 

O primeiro caso de coronavírus ocorreu no Reino Unido por volta da década de 1967. 

Nos anos subsequentes registrou-se o surgimento de novas cepas, incluindo as três variantes 

mais patogênicas: SARS-CoV, MERS-CoV e SARS-CoV-2 (o novo coronavírus). Casos de 

infecções causadas por estes coronavírus vêm sendo registrados ao longo do tempo em 
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vários lugares do mundo. Após o SARS-CoV, ter ocorrido como um surto epidêmico no final 

de 2002 na china, e considerado erradicado em meados de 2003 (POON et al., 2004), o 

MERS-CoV –coronavírus causador da síndrome respiratória do Oriente Médio – emergiuem 

humanos em 2012 (ZAKI et al., 2012). Comelevada taxa de mortalidade dos infectados,tendo 

assim causado pequenos surtos todos os anos, principalmente na península arábica. 

(DONNELLY et al., 2019). Em relação ao SARS-CoV-2, este foi inicialmente chamado de 

“nCoV-2019”; corresponde a segunda estirpe dentro da espécie Severe Acute Respiratory 

Syndrome-Related Coronavirus (GORBALENYA et al., 2020) e ficou conhecido como novo 

coronavírus, com os primeiros casos de infecção ocorridos na China em dezembro de 2019 

(ANDERSEN et al., 2020; CORMAN et al., 2018). 

 
Figura 1 - Linha do tempo com o aparecimento de diferentes espécies de coronavírus 

 

 
 

FONTE: PEREIRA; CRUZ; LIMA, (2021) 

O papel dos morcegos na evolução de coronavírus é notável, similarmente ao que 

ocorre com porcos e aves para o vírus influenza. Esta relação insalúbre entre o homem e estes 

animais, provenientes da caça ilegal, estatisticamente destaca as regiões de maior risco para o 

surgimento de viroses emergentes. Fatores antropogênicos e não apenas a capacidade do vírus 

de adaptar-se a novos hospedeiros, são também determinantes na emergência de novas 

zoonoses (JONES et al., 2008; KARESH et al., 2012). 
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Os mecanismos que permitem aos coronavírus terem grande plasticidade de adaptação a 

novos hospedeiros, ainda não foram completamente elucidados, porém a elevada capacidade 

de recombinação viral, chegando a 25% do seu genoma, favorece a sua disseminação entre as 

diferentes espécies de animais, sobretudo os seres humanos (BANERJEE et al., 2019). 

3.3 ESTRUTURA VIRAL SIMPLIFICADA DO SARS-COV-2 

 
Há diferentes componentes estruturais que formam a partícula viral, dentre os quais 

se destacam: uma molécula de RNA, o nucleocapsídeo, o envelope, proteínas de membrana, 

glicoproteínas Spike e o dímero hemaglutinina–esterase (Fang Li, 2017 e Song et al. 2019). 

Os coronavírus são vírus envelopados e seu genoma é composto por uma molécula de RNA 

de fita simples, não segmentada, de polaridade positiva. As partículas virais são esféricas, 

embora pleomórficas, com aproximadamente 80-220 nm. O RNA genômico do SARSCoV- 

2 possui aproximadamente 30 kb e, junto com os demais coronavírus, está entre os maiores 

vírus de RNA identificados até o momento (CHAN et al., 2020; ICTV, 2011). 

Nos coronavírus, o RNA genômico está associado a múltiplas cópias de 

nucleoproteína, formando um nucleocapsídeo helicoidal, que pode ser liberado por 

tratamento com detergente. O envelope que envolve o nucleocapsídeo é formado por uma 

bicamada lipídica, na qual estão ancoradas as proteínas de ESpícula (S), Membrana (M) e 

Envelope (E), ver figura 2 (HELMY et al., 2020; LI et al., 2020). 

As glicoproteínas S formam estruturas denominadas espículas com formato aparente 

de coroa, característica que deriva o nome coronavírus, que se projetam do envelope para o 

meio externo e são fundamentais para a interação vírus-hospedeiro. Devido ao 

reconhecimento das espículas por receptores específicos, localizados na superfície da 

membrana plasmática da célula hospedeira, ocorre a fusão da partícula viral e a liberação do 

material genético do vírus no interior da célula (Yuan et al. 2020). Em síntese, este é o 

processo de invasão do coronavírus. As mutações na proteína S são as mais relevantes do 

ponto de vista clínico-epidemiológico (MICHELON et al., 2021; PAHO, 2022; GISAID, 

2023). 

O papel central das proteínas M é a montagem da partícula viral. A partir da 

interação com outras proteínas do envelope e com o RNA viral, a proteína M atua na 

regulação do tamanho e do formato da partícula. Além disso, ela está associada à aglutinação 

de fatores virais e de membrana da célula hospedeira a fim de conduzir o processo de 

produção de novas partículas durante a replicação viral (NEUMAN et al. 2011 e 
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YOSHIMOTO, 2020). 

 
A proteína HE representa um outro grupo de proteínas incorporadas à estrutura do 

vírus, também relacionadas diretamente à patogênese viral (Frieman; Baric, 2008). Seu 

mecanismo de ação está intimamente ligado ao trato respiratório, realizando o 

reconhecimento do ácido siálico presente na membrana das células pulmonares. A HE 

também foi identificada em vários outros tipos de vírus, como o da gripe C, Vírus da Hepatite 

do Camundongo (MHV), coronavírus bovino (BCV), dentre outros (Klausegger et al. 1999). 

Por fim, no interior da partícula viral está o material genético do coronavírus, 

associado às proteínas N, cuja função é proteger o genoma viral (Yan et al. 2020). As 

proteínas N formam um capsídeo cilíndrico e oco, composto por capsômeros que circundam 

o material genético do vírus e atribuem à molécula um formato helicoidal (TORTORA et al. 

2012). 

Figura 2. Ilustração das principais estruturas encontradas no Corona vírus 

Fonte: J peiris, Y Guan & KYuen, Severe acute respiratory syndrome, nature medicine Supplement, 

2004, 10 (12) 

O receptor ECA2, ou seja, a Enzima Conversora de Angiotensina 2 desempenha um 

papel fundamental na infecção pelo vírus SARS-CoV-2. De acordo com South AM et al. 

(2020), o gene ECA2 está expresso em várias células epiteliais, incluindo as células epiteliais 

dos rins, intestinos, vasos sanguíneos e pulmões. No entanto, é nas células epiteliais 

pulmonares que há uma alta expressão do ECA2. Essas células são capazes de reconhecer a 

proteína S (spike) do vírus, que é essencial para a entrada do vírus nas células hospedeiras e 

o início da infecção. 

Nucleocapsídeo 

(N) 

RNA fita simples 

(+) 

Proteína de 

membrana 

(M) 

Envelope 

(E) 

Glicoproteína 

(S) 

Glicoproteína 
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Após a ligação do vírus às células epiteliais pulmonares através da interação entre a 

proteína S viral e a enzima ECA2 na membrana da célula, ocorre a internalização do vírus. 

Uma vez dentro da célula, o vírus utiliza a maquinaria de síntese proteica das células 

hospedeiras para replicar suas poliproteínas conforme pode ser visualizado na figura 3 

(SOUTH AM, et al. 2020). 

 

 
Figura 3: Infecção causada pelo novo coronavírus. Em 3A pode ser visualizado as partículas virais 

do SARS-CoV-2 (pontos escuros) aderidos à membrana da célula; em 3B, são visualizados os 

patógenos iniciando o processo de infecção; já em 3C percebe-se as partículas virais no interior da 

célula hospedeira, após a infecção e a replicação. 3D pode ser vista uma imagem ampliada das 

partículas virais no interior da célula hospedeira. 

  
 

 

Fonte: Débora F. Barreto-Vieira/IOC/Fiocruz. https://portal.fiocruz.br/noticia/covid-19-imagens- 

mostram-o-momento-da-infeccao-em-celula. Acesso 20/07/2023. 

. 
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O SARS-CoV2 infecta os seres humanos através do trato respiratório, quando entram 

em contato com as células epiteliais que compõem o tecido que reveste o sistema respiratório 

de cada indivíduo (WU et al., 2020). As partículas virais, quando se ligam ao receptor ECA2, 

presente tanto nas membranas plasmáticas do epitélio quanto nas células epiteliais 

alveolares, se replicam, consequentemente gerando dano celular, em parte do epitélio da 

mucosa brônquica e as células epiteliais alveolares (YAO XH, et al. 2020). 

Entretanto, vale salientar que além da ação direta do vírus, respostas imunológicas do 

hospedeiro contra o SARS-CoV2, contribuem consideravelmente para a patogênese da 

doença, através da resposta inflamatória imunológica intensa, evidenciada pela presença de 

neutrófilos, linfócitos, monócitos e macrófagos. Necropsias minimamente invasivas revelam 

dano alveolar difuso, formação de membrana hialina e infiltrado inflamatório intersticial 

mononuclear, com trombose em microcirculação. Foram relatados nesses pacientes níveis 

elevados de citocinas pró-inflamatórias (interleucinas 1 e 6, fator de necrose tumoral e 

interferon-g) no sangue, uma condição denominada “tempestade de citocinas”. 

3.4 SINTOMATOLOGIA DA COVID-19 

 

As manifestações clínicas variam, podendo se manifestar de forma sintomática e 

assintomática. Alguns sintomas iniciais se assemelham aos de outras infecções respiratórias 

virais (SILVA et al., 2022), como Norovirose e Influenza (SILVA et al., 2022). 

Dispneia e febre alta são sintomas que definem a principal diferença clínica entre a 

COVID-19 e o resfriado comum, que é acompanhado de congestão nasal, lacrimejamento, 

espirros e coriza, inicialmente hialina, mas que ao longo dos dias se torna amarelo- 

esverdeada (BRASIL, 2021). 

Embora esteja descrito na literatura que a COVID-19 se manifeste principalmente 

como uma infecção do trato respiratório, dados emergentes indicam que deve ser 

considerada uma doença sistêmica que envolve múltiplos sistemas, incluindo sistema 

cardiovascular, respiratório, gastrointestinal, neurológico, hematopoiético e imunológico. 

As pessoas infectadas podem ter apresentações clínicas em graus de intensidade e 

gravidade variáveis (Quadro 1), podendo apresentar-se com um quadro clínico assintomático 

ou com sintomas leves de infecção do trato respiratório superior (80% dos casos), outros 

(15%) correspondem àqueles em que a doença pode evoluir com complicações, podendo 

resultar em pneumonia grave e os demais (5%), podem apresentar insuficiência respiratória 

chegando a óbito (WHO, 2020; JOLY; SIGURET; VEYRADIER, 2020; PARASHER, 
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2020). 

 
 

Tabela 1. Visão geral da COVID-19; gravidade da doença e suas manifestações clínicas 
 

Gravidade da doença Apresentações clínicas 

 
Assintomático - Sem sintomas clínicos 

- Teste de swab nasal positivo 

- Raio-X de tórax normal 

 
Doença leve 

- Febre, dor de garganta, tosse seca, mal-estar e dores 
no corpo 

- Náusea, vômito, fezes pastosas 

- Dores de cabeça, fotossensibilidade, dor ocular 

 
Doença moderada 

- Sintomas de pneumonia (febre e tosse persistentes), 

sem hipoxemia 

- Lesões significativas na TC de tórax 

Doença grave - Pneumonia sem hipoxemia (SpO2 < 92%) 

 
Doença crítica 

- Síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA), 

podendo estar acompanhada de choque, alterações de 

coagulação, encefalopatia, insuficiência cardíaca e 

lesão renal aguda 

Fonte: Adaptado de Zhu et al. (2020), Mao et al. (2020) e Tong et al. (2020). 

O MS (2020) relata que indivíduos infectados por coronavírus também podem 

apresentar outros sintomas, como por exemplo: produção de escarro, obstrução nasal, 

congestão conjuntival, dificuldade na deglutição, dor de garganta, coriza, saturação de O2 < 

95%, sinais de cianose, batimentos da asa de nariz e, por fim, dispneia. Outros sinais e 

sintomas inespecíficos como: fadiga, mialgia/artralgia, cefaleia, calafrios, linfonodomegalia, 

diarreia, náusea, vômito, desidratação e inapetência também podem estar presentes (WU et 

al., 2020). Além da intensidade da infecção, alguns sintomas predispõe um pior prognóstico 

da doença como é o caso da dispneia, e com o agravamento do quadro é realizado o 

diagnóstico da Síndrome da Angústia Respiratória (SARS) (HUANG et al., 2020). 

De acordo com o Ministério da Saúde (MS), o diagnóstico clínico da Síndrome 

Respiratória Aguda Grave (SARS) é realizado mediante a identificação da Síndrome Gripal 

(SG) acompanhada de sintomas como opressão torácica, dispneia, saturação de oxigênio 

(SpO2) em ar ambiente inferior a 95% ou coloração azulada nos lábios, o que demanda uma 

pronta alocação do paciente em Unidades de Terapia Intensiva (UTI) devido ao alto risco de 

 

COVID-19 
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insuficiência respiratória (IR) e óbito. Além disso, a presença de comorbidades, como 

diabetes, Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC), hipertensão e obesidade, pode estar 

associada a um agravamento mais significativo do quadro clínico do paciente. 

De acordo com a Secretaria de Planejamento e Gestão do Estado de Pernambuco 

Seplag-PE, apesar do estado disponibilizar 1185 leitos de UTI Covid-19, a espera por vagas 

nesse tipo de leito durante o pico da pandemia de Covid-19, chegou a ter uma fila com 340 

pessoas aguardando vaga nestes leitos, número registrado no dia 25 de maio de 2021, foi o 

maior desde o início da pandemia (PERNAMBUCO, 2021). 

De acordo com a OMS (2020), aproximadamente 20% dos pacientes com Covid-19 

requerem atendimento hospitalar por apresentarem dificuldade respiratória, dentre esses 

aproximadamente 5% podem desenvolver Síndrome Respiratória Aguda Grave (SRAG) e 

necessitar de suporte ventilatório. Diante dessa necessidade, novos leitos de UTIs precisaram 

ser criados visando o atendimento dos pacientes com as formas graves da Covid-19. 

3.5 ANÁLISE DE OCUPAÇÃO DE LEITOS DE UTI COVID-19 (%) NO BRASIL 

COM DESTAQUE EM PERNAMBUCO 

O primeiro caso de infecção por SARS-CoV-2, no Brasil, foi constatado em 25 de 

fevereiro de 2020, em um viajante que retornou para o estado de São Paulo, do norte da Itália 

(JESUS et al., 2020). A partir de então, o número de casos confirmados no Brasil, aumentou 

diariamente (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2022). Estes dados demonstram que após sua 

constatação em fevereiro do ano de 2020, no Brasil, o COVID deixou danos irreparáveis à 

população brasileira, chegando a atingir números assustadores conforme mostrado na tabela 

2. 

Estudos apontaram que, ao final do primeiro semestre, o maior índice de casos 

acumulados foi no estado de São Paulo, o qual representa o maior contingente populacional 

do Brasil, contabilizando mais do dobro de casos acumulados quando comparado a qualquer 

outro estado brasileiro, além de representar aproximadamente ¼ dos óbitos registrados 

(NORONHA et al., 2020). 

Em contrapartida, estados como Pernambuco e Rio de Janeiro tiveram uma taxa de 

letalidade maior quando comparados às demais Unidades Federativas. Ademais, o estado do 

Mato Grosso do Sul, além de apresentar uma taxa de casos/100 mil habitantes baixa, 

evidencia um grau de letalidade baixíssimo, sendo o menor do país (NORONHA et al., 

2020). 
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Tabela 2: Infecções causadas pelo Sars CoV-2 no Brasil. Os dados revelam, dentre outras 
informações, o número de casos confirmados por estados da federação, número de óbitos 

acumulados e taxa de letalidade (%) ao final do primeiro semestre de 2020. 

COVID-19 

 
ESTADOS 

CASOS 
CONFIRMADOS 
ACUMULADOS 

CASOS POR 100 
MIL 

HABITANTES 

ÓBITOS 
ACUMULADOS 

ÓBITOS POR 
100 MIL 

HABITANTES 

TAXA DE 
LETALIDADE 

(%) 

RIO GRANDE DO 26941 235,97 614 5,38 2,28 

SUL 
SANTA 

 
26354 

 
362,69 

 
341 

 
4,69 

 
1,29 

CATARINA      

PARANÁ 22877 198,27 649 5,62 2,84 

SÃO PAULO 281380 610,83 14763 32,05 5,25 

RIO DE JANEIRO 111883 660,21 9848 58,11 8,8 

MINAS GERAIS 45001 209,78 965 4,5 2,14 

ESPÍRITO SANTO 46893 1133,05 1647 39,8 3,51 

MATO GROSSO 

DO SUL 
7965 284,39 76 2,71 0,95 

GOIÁS 24910 354,97 491 7 1,97 

MATO GROSSO 15328 443,64 590 17,08 3,85 

BAHIA 73307 472,25 1853 11,94 2,53 

SERGIPE 25411 1080,3 676 28,74 2,66 

ALAGOAS 35962 1051,62 1052 30,76 2,93 

PERNAMBUCO 58858 609,89 4829 50,04 8,2 

PARAÍBA 46957 1145,89 977 23,84 2,08 

RIO GRANDE DO 
NORTE 

30352 843,51 1039 28,87 3,42 

PIAUÍ 22059 682,12 686 21,21 3,11 

CEARÁ 110483 1203,73 6146 66,96 5,56 

MARANHÃO 80451 1129,75 2048 28,76 2,55 

TOCANTINS 10764 673,04 200 12,51 1,86 

PARÁ 105853 1226,73 4960 57,48 4,69 

AMAPÁ 28492 3380,18 417 49,47 1,46 

RORAIMA 14641 2677,13 283 51,75 1,93 

AMAZONAS 70823 1670,27 2823 66,58 3,99 

ACRE 13253 1528,94 365 42,11 2,75 

RONDÔNIA 19820 1066,74 486 26,16 2,45 

DISTRITO 
FEDERAL 

49218 1527,06 587 18,21 1,19 

BRASIL 1406236 663,08 59411 28,01 4,22 

Fonte: FIOCRUZ 2020, adaptado pelo autor. 
 

Seguindo esta linha de raciocínio, no Brasil, no primeiro semestre de 2020, houve um 

aumento expressivo na quantidade de leitos de UTI do adulto implementados em cada estado 

brasileiro, em resposta ao avanço da COVID 19 no Brasil. A maior porção das Unidades 

Federativas tiveram um aumento de no mínimo 50% de leitos criados, com exceção do estado 

de Goiás (NORONHA et al., 2020). 
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Doze estados apresentaram crescimento superior a 100%, com destaque notório do 

Amapá, que teve aumento de 312,5%. Entretanto, o número absoluto de leitos dessa 

localidade, apesar da ampliação exponencial, permaneceu muito baixo quando comparado às 

outras localidades. Ademais, as regiões sul e sudeste apresentaram as maiores proporções de 

crescimento de acomodações hospitalares em números absolutos. Destacando assim 

aproximadamente 90% dos leitos do país, quase dobrando seu número em todo território 

Nacional para atender a demanda, ver tabela 3 (DATASUS-CNES, 2020). 

Tabela 3 . Porcentagem de crescimento do número de Leitos UTI Adulto tipo II destinados à 

pacientes contaminados com COVID-19 nas Unidades da Federação ao final do primeiro 

semestre de 2020. 

 
REGIÕES DO 

BRASIL 

 

ESTADOS 
UTI ADULTO 

TIPO II 

UTI II ADULTO 

SINDROME RESP. 

AGUDA GRAVE 

(SRAG)-COVID-19 

 
AUMENTO 

% 

 

SUL 

RIO GRANDE DO SUL 

SANTA CATARINA 

PARANÁ 

1623 
1063 

2415 

1701 
991 

1209 

104,8 
93,2 

50,1 
 SÃO PAULO 6094 7047 115,6 

SUDESTE RIO DE JANEIRO 

MINAS GERAIS 

2749 
4541 

2801 
2289 

101,9 
50,4 

 ESPÍRITO SANTO 1014 749 73,9 
 MATO GROSSO DO 339 345 101,8 

CENTROESTE SUL 

GOIÁS 

 

1386 
 

579 
 

41,8 
 MATO GROSSO 564 516 91,5 
 BAHIA 1976 1657 83,9 
 SERGIPE 264 207 78,4 
 ALAGOAS 309 420 135,9 
 PERNAMBUCO 1677 1841 109,8 

NORDESTE PARAÍBA 

RIO GRANDE DO 

550 

493 

413 
574 

75,1 
116,4 

 NORTE    

 PIAUÍ 

CEARÁ 

MARANHÃO 

310 
960 

708 

468 
1177 

619 

151,0 
122,6 

87,4 

 TOCANTINS 186 94 50,5 
 PARÁ 887 993 112,0 
 AMAPÁ 24 75 312,5 

NORTE RORAIMA 

AMAZONAS 

43 
374 

30 
425 

69,8 
113,6 

 ACRE 

RONDÔNIA 

91 
363 

94 
226 

103,3 
62,3 

 DISTRITO FEDERAL 701 450 64,2 
 BRASIL 31704 27990 88,3 

Fonte: DATASUS-CNES 2020, adaptado pelo autor. 
 

Para o cálculo da taxa de ocupação de leitos de UTIs, multiplica-se por cem o 

quociente resultante da divisão do número de leitos indisponíveis (ocupados + bloqueados) 
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pelo total do número de leitos operacionais, que pode ser representado pela seguinte fórmula: 

 
LEITOS OCUPADOS + LEITOS BLOQUEADOS x 100 = % 

LEITOS OPERACIONAIS 

 

Os leitos bloqueados são assim classificados por vários motivos, que incluem 

“desinfecção e limpeza” nota-se que houve um aumento expressivo em cada estado brasileiro. 

O Brasil, foi um dos países mais atingidos pela COVID-19. Em 11 de março de 2021, 

11.277.717 casos e 272.889 mortes foram relatados. Esses representam 9,5% e 10,4% dos 

casos e óbitos mundiais, respectivamente. No entanto, o Brasil compartilha apenas 2,7% da 

população mundial. 

Aproximadamente, um ano depois, no primeiro semestre do ano de 2021, no estado de 

Pernambuco, de acordo com a Seplag-PE, apesar do estado ter disponibilizado 1185 leitosde 

UTI Covid-19, houve a espera por vagas nesse tipo de leito durante o pico da pandemia de 

Covid-19, chegou a ter uma fila com 340 pessoas aguardando vaga em leitos de UTI, número 

registrado no dia 25 de maio de 2021, foi o maior desde o início da pandemia 

(PERNAMBUCO, 2021). 

Apesar de o governador do estado de Pernambuco (Sr. Paulo Câmara) ter anunciado, 

05/04/2021, a interrupção no crescimento acelerado nas demandas por leitos de UTI 

destinados a Covid-19 em Pernambuco, a ocupação nas unidades de terapia intensiva 

continuou alta em todo o estado, acima dos 90% em média. Dos 2.773 leitos públicos para 

tratamento da doença, 1.558 foram de UTI, que estavam 97% ocupados. Já com relação aos 

1.215 leitos de enfermaria, 82% estavam ocupados, segundo a secretaria estadual de saúde . 

Na rede privada, a ocupação de leitos de UTI esteve em 88% e os de enfermaria com 61%. 

(CBN RECIFE, 2021) 

Em relação a disponibilidade de leitos COVID-19, percebe-se que Pernambuco e 

Espírito Santo foram os Estados brasileiros com maior disponibilidade, chegando próximo a 

marca de 20 leitos a cada 100 mil pessoas (Figura 4). 
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Figura 4 - Leitos destinados a pacientes infectados pela COVID-19 por 100 mil habitantes 

nos Estados brasileiros ao final do primeiro semestre de 2020. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Fonte: Os autor, 2023. 

A Fundação Oswaldo Cruz (Fiocruz) afirmou que na pandemia por COVID-19, o 

Brasil passou pelo "maior colapso sanitário e hospitalar da história". O monitoramento 

divulgado pela instituição aponta que 24 estados e o Distrito Federal apresentaram taxas de 

ocupação de leitos de UTIs do Sistema Único de Saúde (SUS) iguais ou superiores a 80%. 

Estudos foram conduzidos para avaliar a capacidade de atendimento hospitalar em 

diversos países, porém, na prática, no Brasil a oferta de leitos hospitalares acabaram não sendo 

proporcional ao número de acometidos, o que levou rapidamente a saturação dos sistemas de 

saúde, em um curto espaço de tempo (PEREIRA, 2021). 

Os pacientes internados em Unidades de Terapia Intensiva (UTI) são considerados os 

mais expostos aos riscos de infecções relacionadas à assistência em saúde devido à sua 

condição clínica frequentemente debilitada e imunocomprometida, além de se submeterem a 

procedimentos invasivos (BLOT et al., 2022). Essas infecções representam a principal causa 

de óbito nesse contexto. Os pacientes na UTI apresentam de 5 a 10 vezes mais probabilidade 

de contrair infecções, e cerca de 20% das infecções hospitalares estão associadas a essa 

unidade, sendo as infecções relacionadas à Ventilação Mecânica (VM) as mais comuns 

(TRABULSI et al., 2015; OUCHENIR et al., 2017; KONEMAN et al., 2017; NORI et al., 

2020; MARTINEZ-GUERRA et al., 2021). 
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3.6 INFECÇÕES RELACIONADAS À ASSISTÊNCIA À SAÚDE” (IRAS) 

O conceito de IRAS é descrito como Infecções provenientes do processo de assistência 

à saúde, podendo ser considerado como hospitalar ou extra-hospitalar, como serviços de home- 

care, que surgem durante a internação ou após a alta hospitalar e que não estavam presentes, ou 

o microrganismo estava em período de incubação, durante a admissão do paciente no serviço 

de assistência à saúde, sendo diagnosticada, em geral, 72h após a internação (HAQUE et al., 

2018; YIEK et al., 2021). 

As IRAS apresentam causas e aspectos clínicos altamente heterogêneos. Considera-se 

que as mesmas possuem origem multifacetada, relacionadas aos procedimentos e sistemas de 

assistência à saúde, limitações econômicas e ao comportamento humano, como por exemplo, o 

procedimento de antissepsia das mãos. Embora seja um ato simples, a falta de policiamento 

entre os prestadores de serviços de saúde é um problema em todo o mundo. Atualmente, as 

organizações que visam a melhoria da segurança do paciente no ambiente hospitalar estão 

investindo em campanhas de sensibilização da necessidade de padrões e práticas de 

higienização das mãos na assistência à saúde (HAQUE et al., 2018; SERRABURRIEL et al., 

2020). 

Alguns microrganismos são responsáveis por causar infecções hospitalares e dependem 

de três fatores para se disseminarem: a imunossupressão do paciente, o tipo de procedimento 

realizado no ambiente clínico e a capacidade do microrganismo de causar doença, podendo 

acometer os pacientes através de duas fontes: endógena, quando a microbiota do paciente é a 

causadora; ou exógena quando a origem é de fontes externas ao paciente (BRASIL, 1998; 

DUTRA et al., 2015). 

Embora estejam sendo assistidos por profissionais especializados, os pacientes graves 

acometidos pela COVID-19, puderam estar sujeitos a adquirir infecções no período de 

internação. Fatores intrínsecos e extrínsecos estão relacionados a vulnerabilidade para a 

ocorrência de IRAS, como a idade avançada, déficit imunológico, estado nutricional, diabetes, 

tabagismo e tempo de internação; características comumente observadas em âmbito das 

unidades de terapia intensiva (CARIOCA, 2019) sobretudo no pico da pandemia (PEREIRA, 

2021). 

No Brasil, fora do contexto de pandemia, aproximadamente cinco a 35% dos pacientes 

que dão entrada em UTI’s adquirem algum tipo de IRAS, sendo esta a quarta causa de 

mortalidade no país (SANTOS et al., 2016). A infecção mais comum e mais grave adquirida 

em ambiente hospitalar é a pneumonia, seguida de sepse, infecções de trato urinário, infecções 

de sítios cirúrgicos, dentre outras. Um dos problemas mais alarmantes é o aumento de bactérias, 
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cada vez mais resistentes a múltiplos antimicrobianos, elevando consideravelmente o índice de 

mortalidade e tempo de hospitalização dos pacientes (SOUZA et al., 2015). 

O desprovimento de alternativas terapêuticas no combate às infecções nosocomiais 

severas, provocadas por bactérias multirresistentes, está diretamente relacionado às 

características adaptativas das bactérias de relevância clínica, frente a pressão exercida por 

diversos antibióticos na seletividade destes microrganismos (LOREIRO et al., 2016; 

OLIVEIRA; KOVNER; SILVA, 2010). 

3.7 RESISTÊNCIA BACTERIANA 

A Resistência Bacteriana (RAM) é uma preocupação premente e multifacetada. Seu 

surgimento é influenciado por uma interseção complexa de diversos fatores, incluindo o uso 

indiscriminado de antibióticos, a disseminação de genes de resistência entre as bactérias e a 

escassez de novos antimicrobianos eficazes. Essa problemática tem se manifestado de 

maneira alarmante, afetando uma ampla gama de patógenos em diferentes contextos 

clínicos. O avanço da RAM acarreta um aumento substancial nos índices de morbidade e 

mortalidade em escala global, representando uma ameaça significativa à saúde pública e 

exigindo medidas urgentes para conter sua propagação e mitigar seus impactos devastadores. 

(LIMA et al., 2020; BATRA et al., 2021). 

O desenvolvimento da RAM ocorre naturalmente resultante da pressão seletiva. Mas, 

nos últimos anos, este evento vem sendo acelerado principalmente pelo uso generalizado e, 

por muitas vezes, inadequado de medicamentos, conferindo ao microrganismo a capacidade 

de resistir a um agente quimioterápico ao qual este é, normalmente, sensível (LOREIRO et 

al., 2016). Esta pode ser classificada em duas categorias principais: intrínseca e adquirida. A 

resistência intrínseca refere-se às características naturais e fenotípicas do microrganismo que 

são transmitidas verticalmente para a prole, ou seja, é uma parte intrínseca e inerente da 

herança genética do microrganismo, estando presente desde o seu nascimento ou formação, 

resulta de mecanismos de defesa específicos que conferem resistência a determinadas drogas 

ou agentes antimicrobianos (BLAIR et al., 2014). 

Por outro lado, a resistência adquirida ocorre quando uma espécie bacteriana, que 

anteriormente era sensível a uma determinada droga, desenvolve a capacidade de resistir a 

essa substância (DAVIES; DAVIES, 2010). Nesse caso, ocorre o aparecimento de uma nova 

característica de resistência na espécie bacteriana, a qual não estava presente nas células 

genitoras. A resistência adquirida é resultado de alterações estruturais e/ou bioquímicas na 

célula bacteriana, que podem ser causadas por alterações genéticas cromossômicas ou extra- 

cromossômicas, como os plasmídios, por exemplo (BLAIR et al., 2014). 
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Essas alterações genéticas conferem à bactéria a capacidade de inativar, degradar ou 

evitar o efeito das drogas antimicrobianas, tornando-as ineficazes no tratamento da infecção 

bacteriana (LISTER; WOLTER; HANSON, 2009; ZAVASCKI, et al., 2010). 

Células bacterianas podem apresentar: alteração da proteína alvo, inativação 

enzimática, alteração da permeabilidade da membrana e mecanismo de efluxo. A alteração da 

permeabilidade da membrana corresponde à modificações dos canais de porinas, modificando 

a penetração e, consequentemente, a ação dos diferentes antibióticos. A alteração da proteína 

alvo está associada à modificação do sítio específico de ligação dos antibióticos na bactéria, 

diminuindo assim a afinidade da droga por esta região e, portanto suaatividade. Quanto à 

inativação enzimática, bactérias podem produzir enzimas como, por exemplo, as 

betalactamases, as quais neutralizam as drogas e seus efeitos antibióticos. Outromecanismo é 

o de efluxo ou bomba de efluxo que corresponde à propriedade de expulsar ativamente os 

antibióticos para fora da célula, promovendo uma ação não efetiva do antimicrobiano 

(MARAGAKIS; PERL, 2008; ZAVASCKI, et al., 2010; GELLATLY; HANCOCK, 2013). 

A baixa permeabilidade das membranas desse microrganismo, limita a capacidade de 

penetração de moléculas de antimicrobianos em suas células, associada à ineficiência nos 

canais de porina, conferindo as bactérias capacidade adaptativa a uma gama de 

antimicrobianos (BREINDENSTEIN et al., 2011; MARAGAKIS; PERL, 2008). 

A expressão constitutiva da bomba de efluxo confere a estes microrganismos a 

capacidade de transportar moléculas para o exterior das células, ejetando antimicrobianos 

como cloranfenicol, fluoroquinolonas, macrólidos, novobiocina, sulfonamidas, tetraciclinas e 

trimetoprima (GELLATLY; HANCOCK, 2013). Todos, no entanto, são propensos a terem 

suas atividades farmacológicas comprometidas pela resistência mutacional, como por 

exemplo, mutações das enzimas topoisomerases II e IV que resulta em resistência às 

fluoroquinolonas (LIVERMORE et al., 2002). 

A resistência adaptativa acontece quando condições tais como exposições a 

concentrações antimicrobianas subinibitórias, formação de biofilmes e motilidade do tipo 

swarming levam ao aumento da resistência. Essas condições aumentam a regulação de genes 

que podem conferir resistência (BREINDENSTEIN et al. 2011). 

Elementos de DNA, incluindo plasmídeos, transposons, integrons, profagos e ilhas de 

resistência podem ser transferidos entre as bactérias via conjugação, transformação ou por 

transdução, podendo conferir resistência a um ou mais antimicrobianos (ZAVASCKI et al., 

2010; BREIDENSTEIN et al., 2011; GELLATLY; HANCOCK, 2013). 
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Figura 5 - Visão geral dos principais mecanismos de resistência bacteriano 

Fonte: https://www.anvisa.gov.br/servicosaude/controle/rede_rm/cursos/rm_controle/opas_web/mod 

ulo3/mec_animacao.htm) acesso 04/12/2022 

 

O fenômeno de patógenos Multidroga-Resistentes (MDR) tem se tornado cada vez 

mais alarmante, e se tornou um motivo de preocupação mundial, tanto em infecções 

nosocomiais quanto em infecções adquiridas na comunidade. Os patógenos MDR mais 

comuns e graves são reconhecidos pelo acrónimo "ESKAPE", que significa Enterococcus 

faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, 

Pseudomonas aeruginosa e Enterobacter spp. Estes microrganismos afetam principalmente 

pacientes imunocomprometidos (PATIÑO; CONTRERAS; LIMÓN, 2017; NATHWANI et 

al., 2014; HOWARD, 2012). De uma forma geral, o grupo “ESKAPE” vem mudando a 

dinâmica das infecções hospitalares representando um desafio para as equipes médicas, 

devido à facilidade em que estas bactérias apresentam em adquirir mecanismos de resistência 

a diversos agentes antimicrobianos, resultando em agravos, sobretudo na escolha da terapia 

medicamentosa eficaz. 

Dentre estas espécies, merece destaque a A. baumannii, que vem sendo alvo de 

estudos, e de forma geral, é considerada patógeno prioritário, por fazer parte do grupo 

ESKAPE, segundo o boletim da OMS (2017), que recomenda fortemente a realização de 

pesquisas e o desenvolvimento de novos antimicrobianos, devido à sua ameaça mundial à 

saúde pública. 

http://www.anvisa.gov.br/servicosaude/controle/rede_rm/cursos/rm_controle/opas_web/mod


32 
 

 

3.8 CARACTERÍSTICAS GERAIS DE ACINETOBACTER BAUMANNII 

O gênero conhecido hoje como Acinetobacter sofreu modificações taxonômicas 

significativas desde sua descoberta. Seu primeiro microrganismo foi descrito em 1908 como 

Diplococcus mucosus, o qual foi posteriormente isolado do solo em 1911 por Beijerinck, sendo 

descrito como Micrococcus calcoaceticus. Anos mais tarde, 1954, foi proposto por Brisou e 

Prevot o gênero Acinetobacter que deriva do grego “Akinetos” (não mótil). Porém, só em 1971 

o termo Acinetobacter foi oficialmente aceito (PELEG; SEIFERT; PATERSON, 2008; 

HOWARD et al.,2012; BAUMANN et al., 1968; BRISOU; PREVOT, 1954; BEIJERINCK, 

1911). 

As espécies deste gênero se apresentam como cocobacilos gram-negativos sem 

motilidade, catalase positivo, oxidase-negativo e não fermentadoras de glicose. Pertencem à 

família Moraxellaceae, da ordem Gammaproteobacteria e são subdivididas em dois grupos: as 

que oxidam a glicose; A. baumannii é a mais comum, e as espécies que não oxidam a glicose, 

A. lowffii e A. haemolyticus. Estas crescem bem em meio de cultura sólido como ágar sangue 

formando colônias branco-acinzentadas e no ágar MacConkey formam colônias de coloração 

levemente rosa, convexas, translúcidas e opacas (TORTORA, 2017). 

Atualmente, o gênero Acinetobacter compreende 34 espécies de difícil distinção, sendo 

necessário, na maioria das vezes, a utilização de métodos precisos como de Biologia Molecular 

ou Espectrofotometria de Massas, que não são amplamente utilizados na rotina em laboratório 

clínico. A tabela 4 mostra as espécies deste gênero, classificando-as em comuns e incomuns a 

infecções humanas. A. baumannii é a espécie clinicamente mais relevante e faz parte do 

complexo A. baumannii calcoaceticus, que agrupa outras espécies: A. nosocomialis 

(anteriormente denominada genoespécie 13TU) e Acinetobacter calcoaceticus (de 

predominância ambiental) (PELEG; SEIFERT; PATERSON, 2008; MARTINS; BARTH, 

2013; KIM et al., 2014; LI et al, 2016; HOWARD et al, 2012) 

Organismos pertencentes a este gênero são frequentemente considerados ubíquos e podem 

adaptar-se a diferentes ambientes, possuindo uma alta versatilidade nutricional, sendo 

encontrada em solo, água, vegetais, animais, pele e trato gastrointestinais de seres humanos 

saudáveis. A maioria das espécies que integram este gênero Acinetobacter não são patogênica, 

exceto A. baumannii (Figura 6). Esta espécie é um patógeno oportunista comumente associado 

a surtos de infecções nosocomiais causando infecções do trato urinário, pneumonias associadas 

à ventilação mecânica, bacteremias relacionadas ao uso de cateter venoso central, peritonites, 

meningites, principalmente em pacientes imunodeprimidos tornando um grave problema de 

saúde pública (MARTINS e BARTH, 2010; MARTINS et al, 2013). A. baumannii raramente é 
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encontrada em fontes ambientais. No entanto, esta espécie possui alta capacidade de se manter 

viável por longos períodos em superfícies secas, sendo frequentemente isolado no ambiente 

hospitalar em vários objetos abióticos como bancadas, leitos, equipamentos de raios- x, 

ventiladores, sistemas de circulação de ar entre outros (MARTINS; BARTH, 2013; HOWARD, 

et al., 2012; AL ALTROUNI et al., 2016). 

Figura 6: Acinetobacter baumannii em meio Brain Heart Infusion (BHI) Agar. 
 

Fonte: O autor, 2020. 

 

Tabela 4. Espécies de Acinetobacter spp. descritas na literatura 
 

Espécies de acinetobacter 

comuns em infecções 

humanas 

Espécies de acinetobacter incomuns em infecções 

humanas 

 

 

 

 
 
A. baumannii 

A. calcoaceticus 

A. pittii 

A. nosocomialis 

A. baylyi A. haemolyticus A. qingfengesis 

A. beijerinckii A. harbinensis A. radioresistens 

A. bereziniae A. indicus A. rudis 

A. boissieri A. johnsonii A. schindleri 

A. bouvetii A. junii A. soli 

A. brisouii A. kookii A. tandoii 

A. gerneri A. lwoffii A. tjernbergiae 

A. guillouiae A. nectaris A. towneri 

A. grimontii A. parvus A. ursingii 

A. gyllenbergii   A. puyangensis A. venetianus 

Fonte: O autor 2022 . 
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Nas últimas décadas, A. baumannii tem sido considerado um dos patógenos de maior 

relevância clínica, fato associado aos múltiplos mecanismos de resistência a antimicrobianos 

que esta espécie possui. Considerado oportunista, acomete pacientes imunodeprimidos ou 

submetidos a procedimentos invasivos, transplantados e principalmente em UTI, atingindo 

uma ampla gama de infecções nosocomiais, incluindo: pneumonia associada à ventilação 

mecânica, meningite, bacteremias, infecções cutâneas, do trato urinário, entre outras 

(PATIÑO; CONTRERAS; LIMÓN, 2017; MARTINS; BARTH, 2013). 

O aumento da multirresistência a antimicrobianos por esse microrganismo oportunista 

obrigatório tornou-se alarmante, dificultando o tratamento eficaz e tornando fundamental o 

entendimento dos mecanismos de resistência presentes (PATIÑO; CONTRERAS; LIMÓN, 

2017). Essa bactéria possui um amplo espectro de mecanismos intrínsecos e uma enorme 

capacidade de adquirir mecanismos de resistência a antimicrobianos, o que as tornam 

persistentes em ambiente hospitalares facilitando a emergência de cepas MDR - Multidrug- 

Resistant (Resistente a múltiplas drogas): Refere-se a microrganismos que desenvolveram 

resistência a pelo menos três classes diferentes de drogas antimicrobianas, XDR - Extensively 

Drug-Resistant (Extensivamente resistente a drogas): Refere-se a microrganismos que são 

resistentes a uma ampla variedade de drogas antimicrobianas, incluindo pelo menos uma 

droga de todas as classes de antimicrobianos disponíveis, exceto aquelas classificadas como 

"antibióticos de último recurso". E PDR - Pan Drug-Resistant (Resistente a todas as drogas): 

Refere-se a microrganismos que são resistentes a todas as classes de drogas antimicrobianas 

disponíveis, incluindo os antibióticos considerados como "antibióticos de último recurso". 

Isso significa que não existem antimicrobianos eficazes para tratar infecções causadas por 

essas cepas, o que representa uma grave ameaça à saúde pública, respectivamente. (LEMOS 

et al., 2013; CUENTAS, 2016) 

Por muito tempo, os carbapenêmicos foram utilizados como último recurso para 

infecções causadas por A. baumannii MDR. Na década de 90, quando o primeiro isolado de 

Carbapenem-Resistant Acinetobacter baumannii (CRAB) foi identificado, observou-se um 

aumento no número de isolados resistentes a esses antimicrobianos, limitando ainda mais as 

alternativas de tratamento (LIMA et al., 2020; MANCHANDA; SINHA; SINGH, 2010). A 

rápida emergência global de isolados de A. baumannii resistentes aos beta-lactâmicos, 

incluindo os carbapenêmicos, ilustra o grande potencial que essa bactéria tem de responder às 

mudanças na pressão seletiva ambiental. A regulação de mecanismos inatos de resistência e a 

aquisição de determinantes de resistência estrangeiros são habilidades que destacam o 
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potencial de resistência dessa espécie (PELEG; SEIFERT; PATERSON, 2008). 

 

A espécie também possui uma oxacilinase intrínseca de classe D, pertencente ao grupo 

de enzimas do tipo OXA-51 que constitui mais de 40 variantes de sequência. A natureza 

ubíqua de genes semelhantes a OXA-51 em A. baumannii, possibilitou que esse gene se 

tornasse um importante marcador genético na identificação dessa bactéria ao nível da espécie 

(CUENTAS, 2016; LEMOS et al., 2013; CONNELL; ACTIS; PANCHÓN, 2012). Os 

principais mecanismos de resistência identificados para diferentes classes de antibióticos 

estão resumidos na Tabela 5. 

Tabela 5. Principais mecanismos de resistência a antimicrobianos encontrados em 

Acinetobacter baumannii 
 

 
 

 

 

β- lactâmicos 

 

 

 

Fluoroquinolonas 

Inativação de enzimas 
Diminuição da expressão da 

proteína da membrana externa 

Alteração da expressão da 
proteína de ligação à penicilina 

 

 
 

Bombas de efluxo Modificação 

do alvo Bombas de efluxo 
Enzimas modificadoras de 

aminoglicosidos 

β-lactamases (AmpC, TEM, VEB, 
PER, CTX-M, SHV) 

Carbapenemases (OXA-23, -40, - 
51, - 58- 143-like, VIM, IMP, 

NDM-1, -2) 
CarO, proteína 33–36 kDa, 

proteína OprD-like 
PBP2 

AdeABC 

Mutações em gyrA e parC 

AdeABC, AdeM 

AAC, ANT, APH 

 
 

Aminoglicosídeos  Bombas de efluxo 
Metilação ribossomal 

Tetraciclinas  Bombas de efluxo 
Proteção ribossômica 

AdeABC, AdeM 
ArmA 

AdeABC, TetA, TetB 
TetM 

 

Glicilciclinas Bombas de efluxo AdeABC 
 

As mutações no sistema de dois 
Polimixina (colistina) Modificação do alvo 

 

 
Fonte: Adaptado de Mc Connell, Actis e Pachón (2012). 

componentes PmrA / B 

(modificação LPS), Mutações nos 

genes da biossíntese de LPS 

 

Destaca-se a capacidade notável que A. baumannii possui, não só de aquisição 

horizontal de traços genéticos, mas também da reorganização de genes pré-existentes. Essa 

espécie apresenta um genoma cromossomal relativamente pequeno e um genoma extra 

cromossomal grande, que hospeda numerosos genes de resistência aos antibióticos, além de 

determinantes de virulência, provavelmente adquiridos pelo processo de transferência 

horizontal de genes (WEBER et al., 2015). 

CLASSE DA DROGA MECANISMO DE 

RESISTÊNCIA 

EXEMPLOS 
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O fenótipo de resistência para um antimicrobiano pode se dar por um único mecanismo 

de resistência ou pela sinergia de mecanismos (LIN; LAN, 2014). O acúmulo de vários 

mecanismos de resistência em A. baumannii diminuiu gradualmente o número de classes de 

antibióticos disponíveis para tratar infecções por essa bactéria na prática clínica (LEE et al., 

2017). Os principais mecanismos de resistência identificados para diferentes classes de 

antibióticos estão resumidos na Tabela 6. 

Tabela 6. Fatores de virulência descritos para Acinetobacter baumannii 
 

OmpA (ompA) 
Indução de apoptose em células hospedeiras, aderência e 

invasão de células epiteliais, formação de biofilmes, 

motilidade superficial, resistência ao soro. 

Lipopolissacarídeo (lpsB)  Evasão da resposta imune do hospedeiro 

Polissacarídeo capsular (ptk e epsA) Evasão da resposta imune do hospedeiro, crescimento no 

soro 

Fosfolipase D (A1S_2989) Resistência ao soro, disseminação bacteriana, 

sobrevivência bacteriana in vivo 

Proteína 7/8 de ligação à penicilina 

(pbpG) 

 

Vesículas de membrana externa 

 
 

Sistema de aquisição de ferro 

mediado por acinetobactina 

Biossíntese de peptidoglicano, estabilidade celular, 

crescimento no soro 

Entrega de fatores de virulência ao citoplasma de células 

hospedeiras, transferência de material genético entre 

células bacterianas 

Fornece ferro necessário para persistir no host, causa 

apoptose celular 
 

Fonte: Adaptado de Mc Connell, Actis e Pachón 2013. 
 

De um modo geral, a aderência de A. baumannii a superfícies bióticas e abióticas 

resulta do desenvolvimento de biofilmes, permitindo que ela cresça persistentemente em 

condições e ambientes desfavoráveis. A formação de biofilme é bastante variável entre os 

isolados clínicos, sem apresentar correlação entre a natureza da superfície que está sendo 

aderida. Adicionalmente, envolve uma série de fatores bacterianos e sinais químicos que 

facilita, portanto, sua formação (LEMOS et al.,2013; MCCONNELL; ACTIS; PACHÓN, 

2012; HOWARD et al., 2012). 

3.9 CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS Β-LACTÂMICOS 

Em 1928 Alexander Fleming descobre o antibiótico, a penicilina. A penicilina é um 

antibiótico beta-lactâmico de baixa toxicidade, com essa descoberta acreditou-se que as 

FATOR DE VIRULÊNCIA 

(GENE) 
PAPEL PROPOSTO NA PATOGÊNESE 
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doenças infecciosas havia acabado, mas o aparecimentos de bactérias como S. aureus que 

produziam beta-lactamases mostrou o contrário, essas bactérias inativavam as enzimas 

tornando os antibióticos ineficazes. 

Em sua maioria os beta-lactâmicos tem ação contra bactérias gram-negativas e gram- 

positivas. Dentre as bactérias Gram-negativas, a produção de Beta-lactamases é o mais 

importante mecanismo de resistência contra agentes beta-lactâmicos. As betalactamases são 

enzimas capazes de inativar os antibióticos betalactâmicos sendo consideradas as principais 

causas de resistência a este conjunto de agentes antibacterianos (ROSA et al., 2021). O 

impacto clínico da prevalência de bactérias produtoras dessas enzimas é extensamente 

crítico, devido a dependência de cefalosporinas e carbapenêmicos para o tratamento de 

infecções graves, especialmente na saúde humana e animal (LIMA et al., 2020; BATRA et 

al., 2021). 

Em 1940 foram identificadas as primeiras betalactamases em cepas clínicas de S. 

aureus, logo após a introdução da Penicilina G na clínica médica, indicando assim, que o 

uso inadequado de betalactâmicos foi o ponto de partida para o surgimento de mutações ou 

transferência de genes que codificam novos tipos de betalactamases. As primeiras enzimas 

mutantes, SHV-2, foram isoladas em 1983, em isolados de Klebsiella spp. (LIMA et al., 

2020; SANTOS et al., 2022). 

A partir da descoberta da penicilina, outros β-lactâmicos foram descritos e são 

atualmente divididos em quatro principais grupos em função da estrutura química 

apresentada: penicilinas, cefalosporinas, monobactâmicos e carbapenêmicos (Tabela 7). 

Estruturas ligadas diretamente a esse núcleo comum os diferenciam, além dos demais 

radicais presentes nas cadeias laterais, o que caracteriza cada representante desses grupos 

(NORDMANN; DORTET; POIREL, 2012). 

Todos os antibióticos β-lactâmicos têm um elemento estrutural farmacofórico em 

comum, o anel azetidinona de quatro membros ou anel β-lactâmico. Este anel central é 

fundido a outros membros, como no caso das penicilinas que são formadas por um anel 

tiazolidínico ou nas cefalosporinas, um anel difidrotiazínico, qualquer alteração estrutural 

pode levar à perda da atividade antibacteriana da molécula. As modificações estruturais 

possíveis ficam restritas às cadeias laterais ao se adicionar diferentes grupos químicos a esse 

núcleo resultando em várias famílias de penicilinas com novas propriedades fisico-químicas 

e farmacológicas (ESSACK, 2001; GUIMARÃES; MOMESSO; PUPO, 2010). 
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Tabela 7. Visão geral da estrutura química dos principais grupos dos β-lactâmicos. 
 

Classe Estrutura Nota 

 

 
Penicilinas 

 

 

Consistem de um anel de tiazolidina fundido 
com o anel de β-lactâmico em que as 

diferentes cadeias laterais de grupos acilas 

estão ligadas a radicais. 

(Ex. Ampicilina, amoxicilina, piperacilina). 

 

Cefalosporinas 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 

 

Consistem de um anel de tiazolidina fundido 
com o anel de β-lactâmico em que as 

diferentes cadeias laterais de grupos acilas 

estão ligadas a radicais. 

(Ex. Cefalotina, cefuroxima, cefotaxima, 
ceftriaxona, ceftazidima, cefotetam e 

cefepima). 

 
 

Monobactâmico 

s 

 
 

Possui um anel de di-hidrotiazina fundido ao 
anel β- lactâmico. 

(Ex. Aztreonam) 

 

 

Carbapenêmicos 

 

 

Assemelha-se às penicilinas, com 
exceção do anel de cinco elementos em 

que o átomo de enxofre foi substituído 

por um átomo de carbono e tem uma 

ligação dupla entre o carbono 2 e 3. 
(Ex. Imipenem,  meropenem  e 

ertapenem). 

Fonte: Adaptado de Essack (2001). 

 

A partir da base estrutural ácido 6-aminopenicilinas, inicialmente produzidas por 

fermentação, foi possível produzir várias compostos sintéticos e semi-sintéticos. As 

penicilinas G e V, ativas contra cocos Gram-positivos, têm sua ação inativada por hidrólise 

da ligação β-lactâmica e da cadeia lateral de acilamino do antibiótico através das enzimas 

penicilinases e acilases, respectivamente, produzidas por essas bactérias. Penicilinas como 

ampicilina e amoxicilina compõem um grupo de drogas com ação melhorada sobre bactérias 

Gram-negativas (FERNANDES; AMADOR; PRUDÊNCIO,2013). 

As cefalosporinas são agentes antimicrobianos semi-sintéticos derivados do fungo 

Cephalosporium acremonium. Este grupo possui um núcleo básico, o ácido 7-amino- 

cefalosporânico que é composto por um anel β-lactâmico ligado a um anel diidrotiazínico. 
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São distribuídos em quatro gerações, de acordo com algumas características microbiológicas 

e estruturais (BUSH; BRADFORD, 2016). A primeira geração destes fármacos apresentam 

menor atividade em comparação às penicilinas, porém possuem boa atividade sobre alguns 

cocos gram-posistivos, como S. aureus, S. pyogenese e S. pneumoniae. 

Já as cefalosporinas de segunda geração, possuem maior espectro de ação frente à 

bactérias gram-negativas, entretanto, são menos efetivas que as de terceira geração. A 

terceira geração inclui as de amplo espectro de ação, como cefotaxima, ceftazidima e 

ceftriaxona. Apesar de normalmente serem menos ativas do que aquelas de primeira geração 

contra cocos gram-positivos, elas exibem atividade muito maior contra as enterobactérias, 

incluindo linhagens produtoras de β-lactamases clássicas. As cefalosporinas de quarta 

geração, como cefepima, possuem um maior espectro de ação quando comparadas às de 

terceira geração (GUIMARÃES; MOMESSO; PUPO, 2010; SOUSA, 2006). 

Os carbapenêmicos, como imipenem e mais recentemente doripenem, foram 

apontados como alternativas terapêuticas no combate as infecções nosocomiais graves, 

provocadas, principalmente por bactérias gram-negativas multirresistentes, como aquelas 

produtoras de β-lactamase de espectro estendido (ESBL). Estes compostos exibem também 

um espectro de ação mais amplo em relação a todos os outros antibióticos β-lactâmicos, 

incluindo cocos gram-negativos e gram-positivos, bacilos gram-negativos e gram-positivos 

e algumas cepas multirresistentes e anaeróbias (NORDMANN; DORTET; POIREL, 2012). 

Já os monobactâmicos, como o aztreonam que é o único representante dessa classe, 

apresentam atividade restrita a bactérias gram-negativas, como A. baumannii, K. 

pneumoniae, Proteus mirabillis, Escherichia coli, P. aeruginosa, Neisseria meningitidis, 

Yersinia enterocolitica, entre outras. Esse grupo de β-lactâmicos apresenta considerável 

estabilidade à degradação pela maioria das β-lactamases (GUIMARÃES; MOMESSO; 

PUPO, 2010). 

Dentre os β-lactâmicos, inclui-se também o grupo dos inibidores de β-lactamases, 

como ácido clavulânico, sulbactam ou tazobactam, que atuam como coadjuvantes dos 

antibióticos, potencializando o espectro das penicilinas no combate a microrganismos 

produtores de β- lactamases. Tais fármacos possuem similar estrutura ao da penicilina, com 

variação apenas na cadeia lateral. Funcionam como substrato para as β-lactamases e dessa 

forma deixam disponível o antibiótico para que este exerça sua atividade farmacológica. 

Associações frequentes são piperacilina com tazobactam aplicado no combate a infecções 
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do trato respiratório inferior e vias urinárias e amoxicilina com ácido clavulânico em 

infecções do trato respiratório (INFARMED, 2011). 

Os β-lactâmicos são os antimicrobianos mais utilizados no combate às infecções 

bacterianas, correspondendo a muitas das prescrições de antibióticos utilizados na prática 

médica no mundo. São prontamente adotados devido a sua eficácia e segurança clínica e, 

especialmente, a sua alta toxicidade seletiva. Sua atividade pode ser estendida ou restaurada 

por meio de manipulações em sua estrutura química e, portanto, nenhuma outra classe de 

antimicrobiano fornece igual maleabilidade química e versatilidade (FERNANDES; 

AMADOR; PRUDÊNCIO, 2013). 

O uso extensivo de antimicrobianos β-lactâmicos cada vez mais frequente tem 

ocasionado pressão seletiva com consequente surgimento de bactérias multirresistentes. Tal 

fenômeno possui impacto direto na escolha da terapia antimicrobiana mais adequada, 

contribuindo para o insucesso terapêutico e, por vezes, a morte do paciente acometido por 

este tipo de infecção. 

3.10 CARACTERÍSTICAS GERAIS DAS Β-LACTAMASES 

As β-lactamases são enzimas que hidrolisam o anel β-lactâmico e são classificadas 

conforme a estrutura e as características bioquímicas e funcionais. A classificação baseada 

na estrutura molecular foi inicialmente proposta por Ambler (1980), dividindo as β- 

lactamases em quatro diferentes grupos (A, B, C e D), considerando a similaridade entre as 

sequências de aminoácidos. A segunda importante classificação foi postulada por Bush, 

Jacoby e Medeiros (1995) dividindo-as em quatro grupos (1, 2, 3 e 4) levando em conta, 

além de seu aspecto funcional, sua estrutura, seus substratos e sensibilidade aos inibidores 

de β-lactamases, Tabela 8 (BUSH; FISHER, 2011; BUSH, et al., 1995). O número de 

betalactamases descritas, atualmente, excede 1.300, tornando um dos grupos de enzimas 

mais numerosos que tem sido estudado em detalhes. Seu impacto clínico é, particularmente, 

crítico por causa da dependência de betalactâmicos para o tratamento das infecções 

bacterianas (BUSH, 2013). 

A introdução dos betalactâmicos na clínica médica foi inicialmente bem-sucedida 

no tratamento de várias infecções bacterianas, salvando inúmeras vidas. No entanto, o uso 

indiscriminado ao longo do tempo levou ao desenvolvimento de resistência em alguns 

patógenos que adquiriram mecanismos para neutralizar a ação dos betalactâmicos conforme 

destada a figura 7. A evolução de patógenos produtores de betalactamases é fortemente 
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impulsionada pelo uso irracional de antimicrobianos, promovendo a disseminação de 

múltiplos genes codificadores de resistência. Essa resistência abrangente afeta diversas 

classes de antimicrobianos, limitando as opções terapêuticas efetivas. A coexistência de 

genes de resistência representa um desafio complexo no tratamento de infecções. Nesse 

contexto, é crucial promover o uso criterioso de antimicrobianos e implementar estratégias 

de controle de infecções para enfrentar o contínuo desenvolvimento de resistência 

bacteriana. (LIMA et al., 2020; BATRA et al., 2021). 

Em 1940, as primeiras betalactamases foram identificadas em cepas clínicas de S. 

aureus, logo após a introdução da Penicilina G na clínica médica, o que aponta para o uso 

inadequado de betalactâmicos como um fator desencadeante de mutações ou transferência de 

genes que codificam novos tipos de betalactamases. As primeiras enzimas mutantes, como a 

SHV-2, foram isoladas em 1983 em Klebsiella spp. na Alemanha Ocidental. Nos bacilos 

gram-negativos, observa-se que o surgimento de novas variantes dessas enzimas ocorre 

simultaneamente com a aplicação de novos betalactâmicos na prática clínica humana e animal. 

Essa relação sugere que a pressão seletiva exercida por esses antimicrobianos pode estar 

contribuindo para o surgimento e disseminação dessas enzimas resistentes, tornando essencial 

a vigilância e o uso criterioso dessas drogas para conter o desenvolvimento de resistência 

bacteriana. (LIMA et al., 2020; SANTOS et al., 2022). 

Figura 7. Relação entre a introdução da utilização de betalactâmicos e o surgimento das 

enzimas betalactamases. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
(JUNIOR, 2022) 

 
A resistência aos antimicrobianos β-lactâmicos é resultante da ação de ESBL, um 

grupo diversificado de enzimas codificadas por genes que concede resistência às 

cefalosporinas de terceira e quarta geração e aos monobactâmicos. Porém, a maioria é 
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bloqueada por inibidores de β-lactamases. Além dessas enzimas, vêm sendo descritas as 

carbapenemases, que são capazes de hidrolisar todos os β-lactâmicos. A prevalência e o 

aumento de bactérias resistentes devem-se, em grande parte, à produção dessas enzimas que 

são derivadas de mutações pontuais (SEYEDJAVADI; GOUDARZI; SABZEHALI, 2016; 

ELRAMALLI; ALMSHAWT; AHMED, 2017). 

Tabela 8. Classificação molecular e agrupamento funcional de β-lactamases. 
 

Classificação  

Enzimas representantes 

 

Mecanismos de ação 
Class 

Ambler 

Grupo 
(Bush- 

Jacob) 

C 1 AmpC, CMY-2, FOX-1, 

MIR-1, P99 

Hidrolisa cefalosporinas, cefamicinas e 

penicilinas. 

C 1e GC1 e CM Y-37 Hidrolisa penicilinas e até a 3ª geração de 

celosporinas. 

A 2a PC1 Hidrolisa melhor penicilinas do que 

cefalosporinas. 

A 2b SHV-1, TEM-1, TEM-2 Hidrolisa similar para penicilinas e 

cefalosporinas 

A 2be TEM-3, SHV-5, TEM-10, 

TEM- 26, SHV-2, CTX- 

M15, PER-1, VEB-1 

Hidrólise ampliada para todas as 

cefalosporinas e aztreonam 

A 2br TEM-30, TEM-76, TEM- 

103, SHV-10, SHV-26 

Hidrolisa penicilinas e primeiras 

cefalosporinas. 

A 2ber TEM-50, TEM-68, TEM-89 Hidrolisa penicilinas, cefalosporinas, 

monobactâmicos. 

A 2c, 2ce PSE-1, CARB-3 Hidrólisa carbenicilina. 

D 2d OXA-1, OXA-10 Hidrolisa ampliada para Cloxacilina ou 

   oxacilina 

D 2de OXA-11, OXA-15 Hidrolisa ampliada para penicilinas e 

   todas as cefalosporinas. 

D 2df OXA-23, OXA-48 Hidrolisa ampliada para penicilinas e 

   carbapenêmicos. 

A 2e CepA Hidrolisa cefalosporinas, mas não 

   monobactâmicos. 

A 2f MI-1, KPC-2, KPC-3, SME- Hidrolisa todos β-lactâmicos, inclusive 

  1, GES-2 carbapenêmicos. 

B 3a IMP-1, L1, VIM-1, NDM-1 Hidrolisa todos β-lactâmicos, exceto 

   monobactâmicos. 

B 3b CphA, Sfh-1 Hidrolisa todos β-lactâmicos, exceto 

monobactâmicos. 

Fonte: Adaptado de Bush e Jacoby (2010); Buch e Fisher (2011). 

3.11 CARACTERÍSTICAS GERAIS DAS AMPICILINASES C 

Em 1940, descobriu-se a primeira enzima de resistência a penicilina em E. coli. 
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Porém, os estudos genéticos só ocorreram em 1965 e, as mutações com resistência gradual 

foram denominadas ampA e ampB. A primeira consistia na regulação do gene ampA que 

ocasionava a produção de betalactamases em excesso e a presença de uma mutação nesse 

gene, gerava redução na resistência sendo denominado, portanto, ampC (LINDSTROM; 

BOMAN; STEELE, 1970). Já ampB, era um locus que causava alteração do envelope celular 

(ERIKSONN-GRENNBERG; NORDSTROM; ENGLUND, 1971). 

As ampicilinases C, também conhecidas como cefalosporinases, são enzimas que 

proporcionam resistência às penicilinas, inibidores de β-lactamases, cefalosporinas de 

primeira, segunda e terceira geração, portanto, sensíveis à cefepima (4ª geração). Possuem 

baixa afinidade aos carbapenêmicos. No entanto, quando a enzima é produzida em grande 

quantidade, fecha as porinas das bactérias, tornando possível a hidrólise do antimicrobiano e 

proporcionando a resistência aos carbapenêmicos. Quando presente, o gene ampC (localizado 

nos cromossomos), possibilitam que as bactérias regulem molecularmente a sua expressão 

gênica sintetizando, quando necessário, essa β-lactamase (BOU & MARTÍNEZ-BELTRÁN, 

2000). Contudo, essas enzimas são adquiridas por algumas bactérias por meio de plasmídios, 

podendo estar presente também nos genes cromossomais, como em algumas bactérias gram- 

negativas, a exemplo de P. aeruginosa e A. baumannii, além de representantes da família 

Enterobacteriaceae (SUAREZ et al., 2006; GHAFOURIAN et al., 2015). 

3.12 Β-LACTAMASES DE ESPECTRO ESTENDIDO 

As β-lactamases de Espectro Estendido (ESLB) são enzimas que possuem a 

capacidade de hidrolisar cefalosporinas de terceira e quarta gerações e aztreonam e, podem 

ser inativadas por inibidores específicos, como o clavulanato, sulbactam e tazobactam. Estas 

enzimas são sintetizadas a partir de genes que sofreram mutações pontuais, com a 

substituição de um a quatro aminoácidos, que acarreta a ampliação da atividade hidrolítica 

das enzimas originais. Seus representantes pertencem ao grupo 2B (TEM, SHV e CTX-M) e 

ao grupo 2D (OXA), de acordo com a classificação de Bush- Jacoby-Medeiros (SILVA; 

LINCOPAN, 2012). 

Além dessas famílias de ESBL já bem estabelecidas (TEM, SHV e CTX-M), há 

outras enzimas que também possuem atividade de espectro-estendido sendo descritas (K1, 

BES-1, CME-1, GES-1, IBI-1, IBI-2, PER-1, PER-2, VEB-1, SFO-1, derivadas OXA), 

porém estas são encontradas com menor freqüência (RUSCHEL et al., 2008). 

A primeira beta-lactamase codificada por elemento genético móvel foi identificada 

emum isolado de E. coli (TEM-1) e sua localização emplasmídeos e transposons possibilitou 
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sua disseminação por transferência horizontal em outras espécies de Enterobacteriaceae 

como também em P. aeruginosa, H. influenza e N. gonorrhoeae. Na América Latina, a 

primeira descrição de ESBL foi descrita no Chile, sendo reportada a presença de SHV-5 

(SILVA; LINCOPAN, 2012). 

Vale ressaltar que, os plasmídeos que possuem o gene que codifica para ESBL podem 

conter genes que codificam resistência a outros antimicrobianos como aminoglicosídeos, 

sulfonamidas, tetraciclinas, quinolonas e cloranfenicol o que torna ainda mais desafiador o 

controle destas infecções (RUSCHEL et al., 2008). 

3.13 CARACTERÍSTICAS GERAIS DA METALO-Β-LACTAMASES (MLB) 

Considerado o grupo mais importante clinicamente, as metalo-β-lactamases, 

pertencem ao grupo 3 da classificação de Bush e a classe B de Ambler. Estas enzimas são 

capazes de hidrolisar todos os β-lactâmicos, com exceção do monobactâmico aztreonam. O 

primeiro MLB foi detectado em 1988, no Japão, em um isolado de P. aeruginosa. Nos 

últimos anos, tem sido detectado com freqüência em espécies da família Enterobacteriaceae 

e no gênero Acinetobacter. Esta disseminação resulta da prescrição dos carbapenêmicos 

utilizados como último recurso nas infecções por microrganismos gram-negativos 

multirresistentes, além da natureza móvel que apresentam e as dificuldades na sua detecção 

e indisponibilidade clínica de inibidores. Consequentemente, estes estão emergindo como um 

importante problema de saúde pública em todo mundo. Baseado em características 

bioquímicas, este grupo de enzimas foi subdividido em dois grupos. O grupo 3 (inclui as 

principais famílias, codificadas por plasmídeos, como IMP e VIM), bem como as 

pertencentes a subclasse 3b (CAU-1, GOB-1 e FEZ-1), (MALTEZOU, 2009; BUSH; 

JACOBY, 2011). 

3.14 CARACTERÍSTICAS GERAIS DA SERINO-Β-LACTAMASES 

Pertencentes a classe molecular A e subgrupo 2f, as serino-β-lactamases são enzimas 

que apresentam um resíduo de serina no centro ativo de suas estruturas e possuem atividades 

frente a penicilinas, cefalosporinas, carbapenêmicos e aztreonam. Suas representantes são 

IMI-1 e NMC-1, encontradas nos genes GES-3, GES-4 e KPC, codificadas por plasmídeos. 

As que merecem destaque, no entanto, incluem as do tipo KPC e algumas enzimas GES, que 

vêm sendo associadas, a grandes surtos de infecções em gram-negativas resistentes a vários 

medicamentos em unidades hospitalares, com disseminação e abrangência mundial. 

Atualmente, as famílias KPC e GES podem incluir pelo menos 10 sequências de aminoácidos 

únicas e 17 variantes específicos, em bactérias fermentadoras e não fermentadores (BUSH; 
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FISHER, 2011). Inicialmente, a KPC foi identificada em um isolado de K. pneumoniae nos 

Estados Unidos em 1996 e posteriormente se difundiu para outros membros da família 

Enterobacteriaceae. As serino-β-lactamases possuem capacidade de hidrolisar todos os 

antibióticos β-lactâmicos disponíveis na prática clínica e tem ação contra outras classes de 

antibióticos como aminoglicosídeos e macrolídeos. Isolados de Enterobacteriaceae, 

Acinetobacter spp. e P. aeruginosa produtoras de KPC, vem recebendo destaque mundial 

como multirresistentes, muitos dos quais, são tratáveis apenas por colistina/polimixinas e 

tigeciclinas (BUSH; FISHER, 2011; BUSH; JACOBY, 2010; ROBLEDO, 2010). 

3.15 CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS AMINOGLICOSIDEOS 

Os antibióticos Aminoglicosídeos são antibióticos constituídos por dois ou mais 

aminoaçúcares, unidos por ligação glicosídica à hexose ou ao aminociclitol. Essas 

substâncias são majoritariamente de origem natural, uma vez que são produzidas por 

microrganismos. Por outro lado, eles também podem ser obtidos in vitro, por síntese química, 

à base de produtos naturais. Esse é o caso da netilmicina, amicacina, arbecacina e isepamicina 

(Durante-Mangoni et al., 2009). 

A resistência aos aminoglicosídeos em A. baumannii pode ser alcançada por meio de 

proteínas de efluxo extrusoras desses compostos (revisadas abaixo) ou pela expressão de 

Enzimas Modificadoras de Aminoglicosídeos (EMAs), especificamente acetiltransferases, 

nucleotidiltransferases e fosfotransferases (Cho et al., 2009). A atividade dos AMEs resulta 

na modificação dos grupos hidroxila ou amino presentes nos aminoglicosídeos que 

diminuem sua afinidade pelo sítio alvo (Smith e Baker, 2002). 

Os AMEs podem estar localizados no cromossomo bacteriano ou em plasmídeos e 

geralmente estão associados a integrons de classe 1 e ilhas de resistência, onde dois ou mais 

genes de resistência a aminoglicosídeos geralmente ocorrem em combinação (Cho et al., 

2009). 

Essas enzimas atuam modificando quimicamente os aminoglicosídeos, tornando-os 

inativos ou menos eficazes na inibição da síntese proteica bacteriana. Existem diferentes 

classes de EMAs, cada uma com mecanismos de ação específicos: Acetiltransferases 

(AACs): As AACs adicionam grupos acetila aos aminoglicosídeos, modificando sua 

estrutura química e reduzindo sua afinidade pelos ribossomos bacterianos. Isso impede que 

os antibióticos se liguem aos sítios ativos do ribossomo e, consequentemente, inibam a 

síntese proteica bacteriana. (SHAW et al., 1993). Fosfotransferases (APHs): As APHs 

adicionam grupos fosfato aos aminoglicosídeos, o que altera a carga elétrica dessas 
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moléculas. Essa modificação prejudica a ligação dos aminoglicosídeos aos ribossomos 

bacterianos, diminuindo sua eficácia como antibióticos. Nucleotidiltransferases (ANTs): As 

ANTs adicionam grupos nucleotídicos aos aminoglicosídeos, causando alterações estruturais 

que impedem sua interação com os ribossomos bacterianos. Isso leva à perda de atividade 

antimicrobiana dos aminoglicosídeos. Adenililtransferases (AADs): As AADs adicionam 

grupos adenosina aos aminoglicosídeos, resultando em mudanças conformacionais que 

afetam sua ligação aos ribossomos bacterianos. Isso torna os aminoglicosídeos menos 

eficazes como antibióticos. (Kim et al., 2008; Karthikeyan et al., 2010). 

3.16 TIPAGEM MOLECULAR E RELAÇÃO CLONAL 

A tipagem molecular é de extrema importância na área da microbiologia e 

epidemiologia, pois permite a identificação e caracterização de diferentes linhagens e cepas 

bacterianas de forma precisa e detalhada. Essa técnica utiliza marcadores genéticos específicos 

para distinguir os microrganismos em estudo, permitindo a análise de suas semelhanças e 

diferenças genéticas (MAHMOUD et al., 2020). 

Os surtos de doenças infecciosas são comumente resultantes da exposição a um agente 

etiológico de origem comum, cujos descendentes são geneticamente idênticos ou estritamente 

relacionados (LEE; PARK, 2020). Em termos epidemiológicos, os organismos envolvidos em 

surtos são relacionados clonalmente. Estes organismos são membros de uma mesma espécie e 

possuem fatores de virulência e características bioquímicas e genéticas semelhantes (PFALLER 

et al., 2001; BAKHSHI; AFSHARI; FALLAH, 2018). No entanto, grandes variações genéticas 

não são distinguidas nos testes microbiológicos e bioquímicos tradicionais. Desta forma, a 

aplicação de tecnologias modernas e avançadas, como ferramentas de diagnóstico molecular e 

impressões digitais moleculares, pode ser uma escolha apropriada em investigações 

epidemiológicas moleculares (MEACHAM et al., 2003; BEHZADI; BEHZADI 2007; 

MOMTAZ et al., 2013). 

A investigação da diversidade molecular de bactérias gram-negativas em um 

determinado local, pode envolver diferentes métodos, tais como análise plasmidial (CHEN et 

al., 2009), eletroforese em gel de campo pulsado (PFGE) (CHMELNITSKY et al., 2008), 

ribotipagem clássica (IVERSEN et al., 2007), DNA polimórfico amplificado aleatório (RAPD) 

(YE et al., 2010), polimorfismo de fragmento amplificado (AFLP) (IVERSEN et al., 2007), 

ribotipagem por reação em cadeia da polimerase (PCR) e tDNA-PCR (LOPES et al., 2007), 

PCR dos elementos repetitivos palindrômicos extragênicos (REP-PCR) e PCR de consenso 

intergênico repetitivo enterobacteriano (ERIC-PCR) (XU et al., 2020), e multilocus sequence 

typing (MLST) (SALAZAR-OSPINA; VANEGAS; JIMÉNEZ, 2021). A ERIC-PCR destaca- 
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se como uma tecnologia de genotipagem simples, precisa e econômica para discernir as 

diferentes impressões digitais de DNA em várias cepas bacterianas (RANJBAR et al., 2017; 

SCAVUZZI et al., 2017; FIRMO et al., 2020; OLIVEIRA et al., 2020). 

No ambiente hospitalar, a disseminação de clones resistentes e de genes pode ser 

atribuída ao contato direto entre profissionais de saúde e pacientes, bem como à transferência 

de pacientes entre diferentes unidades hospitalares. Estudo conduzido por Cassettari et al. 

(2006) revelou a presença de isolados com padrões moleculares idênticos em diversas 

enfermarias, inclusive alguns isolados apresentaram perfis genéticos idênticos às cepas isoladas 

das mãos dos profissionais de saúde. Nesse contexto, a tipagem molecular torna-se 

imprescindível para identificar surtos de infecções, determinar suas fontes e desempenhar um 

papel crucial na detecção de transmissão cruzada de patógenos no ambiente hospitalar (LIMA 

et al., 2020). 

A disseminação clonal de bactérias, tanto intra como inter-hospitalar, vem sendo 

descrita e representa um desafio crescente para a saúde pública, devido à capacidade de certos 

microorganismos em persistir e adaptar-se em ambientes hospitalares (LIMA et al., 2020). Esse 

fenômeno é impulsionado, em grande parte, pela alta capacidade de sobrevivência dos 

patógenos em superfícies inertes, formação de biofilmes e disseminação por meio de 

dispositivos médicos, como cateteres e ventiladores mecânicos (MAHMOUD et al., 2020). 

A análise molecular por meio de técnicas como Pulsed-Field Gel Electrophoresis 

(PFGE) ou Eletroforese em Gel de Campo Pulsado, Multilocus Sequence Typing (MLST) ou 

Tipagem de Sequências Multilocus e Whole-Genome Sequencing (WGS) ou Sequenciamento 

do Genoma Completo, tem fornecido evidências da presença de clones de Acinetobacter em 

diferentes hospitais e ao longo do tempo, apontando para uma disseminação regional e global 

de linhagens resistentes e virulentas. Esses estudos têm sido importantes para identificar surtos 

e compreender a disseminação de cepas resistentes entre instituições de saúde (KUNDU et al., 

2022). 

A movimentação de pacientes entre hospitais e a transferência direta de cepas resistentes 

entre pacientes e profissionais de saúde são fatores importantes que contribuem para a 

disseminação clonal. Além disso, a rápida evolução e disseminação de mecanismos de 

resistência, como β-lactamases e carbapenemases, têm agravado o cenário, tornando o 

tratamento eficaz dessas infecções ainda mais desafiador. 

3.17 CARACTERÍSTICAS GERAIS DO BIOFILME 

O biofilme é uma estrutura de grande importância na patogênese das infecções causadas 

por microrganismos e foi descrito pela primeira vez na década de 1930. Essas formações 
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tridimensionais, multicelulares e complexas consistem em aglomerados de bactérias e/ou 

fungos que se organizam em comunidades, aderindo de forma irreversível a diversas 

superfícies, sejam bióticas ou abióticas. Essas estruturas têm sido objeto de estudo em várias 

pesquisas recentes, destacando-se as investigações conduzidas por Verderosa, Totsika e 

Fairfull-Smith (2019), Rossi et al. (2021), Gedefie et al. (2021) e Silva et al. (2022). 

Essas estruturas são formadas a partir de comunidades biológicas estruturadas, 

coordenadas e funcionais de microrganismos, capazes de produzir uma matriz polimérica, na 

qual encontram-se imersas. O biofilme promove uma barreira protetora entre as bactérias e o 

ambiente, atuando como um importante fator de virulência, atribuindo às cepas bacterianas 

resistência aos antimicrobianos e imunidade do hospedeiro (COSTA-JÚNIOR et al., 2018). 

São reportadas diversas espécies de microrganismos capazes de produzir biofilmes, em 

bactérias patogênicas de infecções hospitalares, infecções comunitárias, colonizadoras e 

ambientais. Os microrganismos isolados de hospitais apresentam maior prevalência em 

amostras de superfícies de dispositivos médicos e tecidos vivos, como válvulas cardíacas, 

pulmões e esmalte dentário (ALAV, SUTTON, RAHMAN, 2018; COSTA-JÚNIOR et al., 

2018). 

Esses microrganismos estão intrinsecamente associados a uma matriz extracelular ou 

Substância Exopolimérica (EPS), que desempenha um papel crucial na patogênese, tornando as 

opções de tratamento mais desafiadoras. A forma planctônica (vida livre) de várias espécies 

bacterianas é pouco comum na natureza, com a maioria delas encontrando-se em estados de 

vida comunitária, formando biofilmes (Berlanga & Guerrero, 2016; Pelling et al., 2019; Ciofu 

& Tolker-Nielsen, 2019). 

A matriz autoproduzida (EPS) representa aproximadamente 80% da biomassa do 

biofilme. Sua composição varia entre diferentes espécies, podendo ser mono ou multiespécies, 

e inclui componentes como celulose, alginatos, proteínas, lipídios, fosfolipídios, 

polissacarídeos, ácidos nucleicos (como o DNA extracelular ou eDNA e RNA), 

biossurfactantes, metabólitos, glicose e outros compostos orgânicos. Essa matriz desempenha 

um papel fundamental na tolerância e formação do biofilme, desde sua adesão, proporcionando 

interações físicas, até sua capacidade de facilitar a troca de antimicrobianos e genes de 

resistência (Pang et al., 2019; Gebreyohannes et al., 2019; Vestby et al., 2020). 

A formação dos biofilmes bacterianos ocorre em três estágios: adesão e colonização, 

formação da matriz e maturação (Figura 9). A formação inicial do biofilme ocorre a partir da 

adesão das cepas bacterianas à superfície e dividem-se para a formação das microcolônias. Estas 

se fundem em grandes agregados, deixando canais abertos para permitir a passagem de fluidos 
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contendo nutrientes. À medida que o biofilme envelhece, as células sésseis tornam-se cobertas 

com a matriz polimérica e exopolissacarídica, comportando-se como barreira de difusão contra 

agentes antibacterianos, células fagocitárias e componentes do sistema complemento (ALAV, 

SUTTON, RAHMAN, 2018; SAIPRIYA et al., 2020). 

Figura 9 - Representação esquemática do ciclo de formação de biofilme. 
 

Fonte: Adaptação de Mermel (2014). 

 
 

Dessa forma, o biofilme proporciona o ambiente ideal para troca de materiais genéticos 

e comunicação entre os microrganismos. As taxas de transferências genéticas em biofilmes 

apresentam ordens de magnitudes elevadas quando comparadas as taxas entre as células de vida 

livre, consequentemente, há o aumento da resistência a antimicrobianos, sanitizantes e 

detergentes. A matrix polissacarídica pode aumentar em até 1000 vezes os valores de CIM 

bacteriano (SAUER et al., 2022). 

O tratamento de infecções causadas por cepas produtoras de biofilmes tornou-se um 

desafio em virtude da ausência de fármacos eficazes com atividade antibiofilme. 

Frequentemente, exigem-se altas doses de antimicrobianos comerciais como opções 

terapêuticas frente esses microrganismos, porém o uso de altas doses dos fármacos 

convencionais pode levar a efeitos adversos prejudiciais à saúde do paciente (ALAV, SUTTON, 

RAHMAN, 2018). 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

4.1 ISOLAMENTO, IDENTIFICAÇÃO E PERFIL FENOTÍPICO DE RESISTÊNCIA 

Os 36 isolados de A. baumannii investigado neste trabalho foram provenientes de 

pacientes positivados para o novo corona vírus, internos em UTI’s direcionadas à Síndromes 

Respiratórias Agudas Graves (UTI’s SRAGs) de um hospital público de grande porte da capital 

pernambucana, nordeste do Brasil, entre o período de agosto de 2020 a dezembro de 2021. Estas 

amostras foram semeadas em BHI e incubadas a 37 ºC por 24 h e mantidas em glicerol 25% (v 

/ v) a -80 °C. O estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisas que envolvam humanos 

(CEP/Plataforma Brasil) registrado sob o número de CAAE: 5.848.665. 

Todos os isolados foram inicialmente identificados pelo sistema Phoenix-BDTM M50 o 

qual também permitiu determinar as Concentrações Inibitórias Mínimas (MIC) para diversos 

antibióticos e identificar o perfil de suscetibilidade de acordo com as recomendações do BrCast 

(2021). Para isso, foram utilizados os seguintes antimicrobianos: Amicacina, Ciprofloxaxina, 

Gentamicina, Imipenen Levofloxacina, Meropenem, Polimixina B, Trimetoprim- 

Sulfametoxozol e Colistina. O perfil de resistência foi avaliado de acordo com a frequência de 

isolados MDR, XDR e N-MDR. 

4.2 IDENTIFICAÇÃO BACTERIANA POR MALDI-TOF-MS 

Para confirmação taxonômica dos isolados foi utilizada a técnica MALDi-TOF MS. As 

colônias bacterianas foram suspendidas em 300 μL de água Milli-Q e depois adicionados 900 

μL de etanol absoluto. As suspensões foram centrifugadas a 15.600 g por 2 min, o sobrenadante 

removido e o sedimento foi seco em SpeedVac por 20 min. Em seguida, foram adicionados 50 

μL de ácido fórmico a 70% e 50 μL de acetonitrila. A mistura foi homogeneizada em agitador 

vortex, centrifugada a 15.600 g por 2 min e o sobrenadante transferido para um novo microtubo. 

A matriz preparada com ácido alfa-ciano-4-hidroxicinâmico (10 mg/mL), acetonitrila 50% e 

ácido trifluoroacético 0,3% foi aplicada na placa de MALDi com a amostra em temperatura 

ambiente para cristalização. A aquisição dos espectros de massas, em modo linear positivo 

(Voltagem de aceleração: 20 kV e Faixa de detecção - m/z: 2.000 – 20.000), foi realizada pelo 

Programa Flex Control Version 3.0 em Espectrômetro de Massa MALDi-TOF Autoflex III 

(Bruker Daltonics, Billerica, MA, USA). Os espectros de massa obtidos foram comparados com 

o Banco de Dados MALDi Biotyper Version 3.1. 

4.3 IDENTIFICAÇÃO DOS GENES DE RESISTÊNCIA AOS ANTIMICROBIANOS 

Para identificação dos genes de resistência, os isolados foram submetidos à PCR 

direcionada aos genes β-lactâmicos (blaKPC, blaIMP, blaVIM e blaSHV) e aminoglicosídeos (aac 



51 
 

 

(6’)-Ib-cr, ant (3’’)-Ia e aph (3’’)-Ia). A reação foi preparada para um volume final de 25 μL 

por tubo, compreendendo: 50 ng de DNA genômico, 10 pmol do primer 1 ×, 200 μM de dNTPs, 

1,5 mM de MgCl2 e enzima Taq DNA polimerase (2U). As reações foram realizadas no 

termociclador (Biosystems) e após aquecimento prévio (95 ºC por 5 min), foram realizados 35 

ciclos de 1 min a 95 ºC, 1 min na temperatura específica de anelamento para cada primer (Tabela 

1) e 1 min a 72 ºC. A extensão final foi de 10 min a 72 °C para os genes blaSHV e blaKPC e 5 

minutos a 68 °C para os genes blaIMP e blaVIM. Enquanto que para os genes de aminoglicosídeos, 

após o aquecimento prévio (94 ºC por 5 min), o DNA foi submetido a 30 ciclos de 1 min na 

temperatura específica para cada primer (Tabela 1 ), 1 min a 72 ºC e 10 mina 72 ° C de extensão 

final para ambos. 

Tabela 1 Sequência dos primers de resistência e virulência utilizados no presente estudo 

 

 
Os produtos de PCR (3 μL) juntamente com o corante Blue DNA (1 μL) foram 

adicionados em gel de agarose 1% (p / v) para visualização dos amplicons. O gel foi então 

submerso em 0,5 × tampão Tris / Borato / EDTA e submetido a uma voltagem constante de 100 

V. Um marcador de 1 kb (Plus DNA Ladder, Invitrogen) foi usado como padrão de peso 

molecular. Após o término da eletroforese, os amplicons foram visualizados sob luz ultravioleta 

e fotodocumentados. Uma amostra (amplicon) de cada gene foi purificado seguindo o protocolo 

do kit de purificação PureLink (Invitrogen) e sequenciados em sequenciador automático de 

DNA ABI 3100. As sequências obtidas foram comparadas com outras sequências depositadas 
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no banco de dados Genbank do NCBI usando a ferramenta BLASTn 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST/). 

4.4 FORMAÇÃO DE BIOFILME 

A formação de biofilme foi avaliada em microplacas de poliestireno pelo método de 

Cristal Violeta descrito por Stepanovic et al. (2007), em meio de cultura BHI. Após a incubação 

(37 ºC / 24h), o inóculo foi retirado, as microplacas lavadas (3×) com solução salina estéril a 

0,9% e o biofilme fixado (55 ºC / 1h). Na sequência, foi acrescentado Cristal Violeta (0,4 %) 

em temperatura ambiente por 15 minutos, seguido de três lavagens para retirar o excesso do 

corante e adicionado etanol absoluto por 30 minutos. A partir das leituras de Densidade Óptica 

(DO) a 570 nm, foi determinada a média dos valores da absorbância de cada amostra (DOa) em 

comparação com a absorbância do Controle de Esterilidade (ODc). As amostras foram 

classificadas como fortes (4× ODc < ODa), moderadas (2× ODc < ODa ≤ 4× ODc) e fracas 

(ODc < ODa ≤ 2× ODc) formadoras de biofilme. 

4.5 ERIC-PCR 

As reações da ERIC-PCR foram preparadas com volume total de 25 µL por tubo, 

compreendendo: 100 ng de DNA genômico, 40 pmol de iniciadores (ERIC-1 

[5'ATGTAAGCTCCTGGGGATTCAC-3']; ERIC-2 [5'-AAGTAAGTGACTGGGGTGAGC 

G-3']), 1 × Bufer,200 µM de trifosfato de desoxirribonucleotídeo, 1,5 mM de MgCl2 e 1,0 U 

da enzima Taq DNA polimerase. Os parâmetros de amplificação utilizados (Tabela 2) foram de 

acordo com Duan et al. (2009). Os produtos da PCR foram corados por Blue-Green (Kasvi, 

Brasil), submetidos à eletroforese 1,5% em gel de agarose; visualizados sob luz ultravioleta e 

fotodocumentados para posterior análise de perfil clonal. Os padrões de amplificação foram 

comparados ao marcador de peso molecular para genotipagem dos isolados. Estes padrões 

permitiram a construção de uma matriz binária submetida a uma análise filogenética detalhada. 

Coeficiente de similaridade, método de agrupamento, otimização e valores de tolerância foram 

avaliados com base em Duan et al (2009). Bandas observadas em géis de agarose foram 

avaliadas com base na presença (codificado 1) ou ausência (codificado 0) de fragmentos 

polimórficos em primers ERIC. A análise de cluster foi realizada em NTSYS-pc (Versão 2.20), 

pacote de software de taxonomia numérica e análise multivariada com base no coeficiente de 

Similaridade de Dados (SD) com posição de 1% tolerância, bem como no método de Grupo de 

Pares Não Ponderados com Média Aritmética (UPGMA). Por fim, cada isolado foi considerado 

uma Unidade Taxonômica Operacional (OTU). Isolados apresentando 90% de similaridade 

foram tratados como um único isolado (DUAN et al., 2009). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST/)
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Tabela 2. Sequência dos primers utilizados para tipagem molecular (ERIC-PCR) 

mostrando as condições de temperatura e referência utilizada. 
 

 

 
ERIC-1 

ERIC-2 

ATGTAAGCTCCTGGGGATTAAC 

AAGTAAGTGACTGGGGTGAGCG 
36 ºC

 

Duan et al. 
(2009). 

 
 

*Temperatura de anelamento. 

Primers Sequência oligonucleotídica (5’-3’) Temp.* Referência 
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5. RESULTADOS 

Os resultados deste trabalho serão apresentados em formato de artigo científico 
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RESUMO 

A pandemia causada pelo novo coronavírus, o SARS-CoV-2, detectada em dezembro de 2019, 

trouxe consigo várias problemáticas, dentre elas: o aumento significativo pela procura de leitos 

de enfermaria e Unidades de Terapia Intensiva (UTI’s). Muitos dos pacientes positivados para 

COVID-19 foram colonizados e desenvolveram co-infecções oriundas do ambiente hospitalar. 

O objetivo deste trabalho foi investigar a ocorrência de genes de β–lactamases e Enzimas 

Modificadoras de Aminoglicosídeos (EMA’s), além da capacidade para formação de biofilmes 

em isolados de Acinetobacter baumannii provenientes de um surto ocorrido em UTI’s-COVID 

de um hospital público em Recife-PE, durante o ano de 2020 a 2021. Neste estudo foram 

analisados 36 isolados de A. baumanii, identificados inicialmente pelo equipamento Phoenix- 

BDTM M50 e confirmados pela Matrix-Assisted Laser Desorption/Ionization Time-of-Flight 

Mass Spectrometryv (MALDi-TOF-MS). Estes, foram analisados quanto ao seu perfil de 

resistência fenotípico (Phoenix-BDTM M50) e molecular por meio da Reação em Cadeia da 

Polimerase (PCR) direcionada a sete genes. Amostras dos amplicons foram purificadas e 

sequenciadas para confirmação da região amplificada. Adicionalmente, foi avaliado o potencial 

para formação de biofilme utilizando o método do Cristal Violeta no meio Brain Heart Infusion 

(BHI). Por fim, foi aplicada a técnica de Consenso Intergênico Repetitivo Enterobacteriano – 

Reação em Cadeia da Polimerase (ERIC-PCR) para verificar a relação clonal. Os 36 isolados 

foram confirmados como A. baumanii e apresentaram perfis de resistência/suscetibilidade 

distintos, sendo 75,67,2% (n=28) Extensivamente-Resistentes (XDR); 5,4% (n=2) Multidroga- 

Resistentes (MDR) e 18,9% (n=7) Nao-MDR (N-MDR). Dois isolados (AB21 e AB30) foram 

resistentes à colistina. Os genes β-lactâmicos mais frequentemente observados, foram: blaVIM 

18,91% (n=7), blaSHV 16,21% (n=6), blaKPC 10,81% (n=4) e blaIMP 8,10% (n=3); enquanto os 

aminoglicosídeos, foram: aac (6’)-Ib-cr 25% (n=9), ant (3’’)-Ia, 13,88% (n=5) e aph (3’’)-Ia 

5,33% (n=2). Todos formaram biofilme, porém com intensidades diferentes. Não foi possível 

correlacionar o perfil de resistência com a capacidade para formação de biofilmes. Através da 

tipagem molecular foi evidenciado uma alta variabilidade genética (22 perfis). Os dados 

encontrados são alarmantes, pois revelam a disseminação de clones de A. baumanii resistentes 

a β-lactâmicos e aminoglicosídeos como agentes de infecção secundária em pacientes positivos 

para COVID-19. Os resultados revelam a crescente capacidade adaptativa desta espécie no 

ambiente hospitalar, o que dificulta seu tratamento e erradicação e enfatizam a necessidade de 

monitoramento constante e vigilância epidemiológica nestas unidades de saúde. 

 
 

Palavras-chave: Genes de resistência; β-lactâmicos; Aminoglicosídeos; Pandemia. 
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Introdução 

A pandemia (COVID-19) causada pelo novo coronavírus, o SARS-CoV-2, foi detectada 

em dezembro de 2019 e afetou todo o mundo (KHALIL; KHALIL, 2020). Como consequência, 

houve aumento na demanda por leitos de enfermaria e Unidades de Terapia Intensiva (UTI’s) 

para o suporte adequado nas manifestações mais graves da doença (GARCIA E DUARTE, 

2020). Alguns pacientes com manifestações clínicas mais graves, em UTI, desenvolveram co- 

infecções oriundas do próprio ambiente hospitalar, agravando ainda mais seus casos clínicos 

(LIMA et al., 2020). 

Os protocolos de tratamento utilizados após o diagnóstico de COVID‐19 incluíam 

antimicrobianos e corticosteróides, o que pode alterar tanto o padrão de sensibilidade 

microbiológica quanto a resposta imunológica do paciente. A literatura relata que 

aproximadamente 40% dos pacientes, após a admissão em leito de UTI apresentam alguma 

infecção bacteriana; a maioria delas identificadas por volta de nove dias. Apesar do percentual 

elevado, pouco se sabe sobre o perfil microbiológico destes agentes (HE et al, 2020). Dentre os 

patógenos responsáveis por provocar infecções hospitalares, destaca-se A. baumannii (LIMA 

et al., 2020). 

Durante muito tempo, esta espécei foi considerada um agente oportunista de baixa 

patogenicidade. No entanto, nos últimos anos, têm sido descritos vários fatores de virulência 

que possibilitam a sua sobrevivência no ambiente hospitalar e sua capacidade para causar 

doença, particularmente em indivíduos debilitados clinicamente (GLASS, 2021; ANVISA, 

2022). 

Acinetobacter baumannii é considerado um patógeno de prioridade crítica pela 

Organização Mundial da Saúde (OMS) e apresenta natureza ubíqua com suscetibilidade 

diminuída a condições ambientais adversas, o que contribui para o seu potencial de 

transmissibilidade em ambientes hospitalares (OMS, 2017; TOMCZYK et al., 2019). 

A disseminação de microrganismos multirresistentes causadores de Infecções 

Relacionadas à Assistência à Saúde (IRAS) é um grande desafio aos Serviços de Controle de 

Infecções Hospitalares (SCIH). De acordo com a OMS, o fenômeno mundial da Resistência 

Antimicrobiana (RAM) é tão perigoso quanto uma pandemia, ameaçando destruir um século de 

progresso médico (OMS, 2020; OMS, 2015). 

Durante o período pandêmico, o número de isolados de A. baumannii se destacou, 

sobretudo nos pacientes positivados para COVID-19 internados em leitos de UTI em um dos 

hospitais públicos de referência para o tratamento do novo corona vírus na cidade do Recife, 

Pernambuco, nordeste do Brasil. Esta informação é baseada em evidências apresentadas nos 
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relatórios de prevalência, elaborados mensalmente pela Comissão de Controle de Infecção 

Humana (CCIH) do referido hospital, os quais indicaram um surto endêmico deste 

microrganismo. 

Sendo assim, este trabalho teve como objetivo investigar a ocorrência e a frequência de 

genes de resistência e virulência em isolados clínicos de A. baumannii oriundos de pacientes 

positivados para a COVID-19 nesta unidade de saúde, a fim d e contribuir com as políticas de 

saúde pública quanto à elaboração de estratégias de controle de surtos epidêmicos. 

Material e Métodos 

Isolamento, Identificação e Perfil Fenotípico de Resistência 

Os 36 isolados de A. baumannii investigado neste trabalho foram provenientes de 

pacientes positivados para o novo corona vírus, internos em UTI’s direcionadas à Síndromes 

Respiratórias Agudas Graves (UTI’s SRAGs) de um hospital público de grande porte da capital 

pernambucana, nordeste do Brasil, entre o período de agosto de 2020 a dezembro de 2021. Estas 

amostras foram semeadas em BHI e incubadas a 37 ºC por 24 h e mantidas em glicerol 25% (v 

/ v) a -80 °C. O estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisas que envolvam humanos 

(CEP/Plataforma Brasil) registrado sob o número de CAAE: 5.848.665. 

Todos os isolados foram inicialmente identificados pelo sistema Phoenix-BDTM M50 o 

qual também permitiu determinar as Concentrações Inibitórias Mínimas (MIC) para diversos 

antibióticos e identificar o perfil de suscetibilidade de acordo com as recomendações do BrCast 

(2021). Para isso, foram utilizados os seguintes antimicrobianos: Amicacina, Ciprofloxaxina, 

Gentamicina, Imipenen Levofloxacina, Meropenem, Polimixina B, Trimetoprim- 

Sulfametoxozol e Colistina. O perfil de resistência foi avaliado de acordo com a frequência de 

isolados MDR, XDR e N-MDR. 

Identificação Bacteriana por MALDi-TOF-MS 

Para confirmação taxonômica dos isolados foi utilizada a técnica MALDi-TOF MS. As 

colônias bacterianas foram suspendidas em 300 μL de água Milli-Q e depois adicionados 900 

μL de etanol absoluto. As suspensões foram centrifugadas a 15.600 g por 2 min, o sobrenadante 

removido e o sedimento foi seco em SpeedVac por 20 min. Em seguida, foram adicionados 50 

μL de ácido fórmico a 70% e 50 μL de acetonitrila. A mistura foi homogeneizada em agitador 

vortex, centrifugada a 15.600 g por 2 min e o sobrenadante transferido para um novo microtubo. 

A matriz preparada com ácido alfa-ciano-4-hidroxicinâmico (10 mg/mL), acetonitrila 50% e 

ácido trifluoroacético 0,3% foi aplicada na placa de MALDi com a amostra em temperatura 

ambiente para cristalização. A aquisição dos espectros de massas, em modo linear positivo 

(Voltagem de aceleração: 20 kV e Faixa de detecção - m/z: 2.000 – 20.000), foi realizada pelo 
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Programa Flex Control Version 3.0 em Espectrômetro de Massa MALDi-TOF Autoflex III 

(Bruker Daltonics, Billerica, MA, USA). Os espectros de massa obtidos foram comparados com 

o Banco de Dados MALDi Biotyper Version 3.1. 

Identificação dos Genes de Resistência aos Antimicrobianos 

Para identificação dos genes de resistência, os isolados foram submetidos à PCR 

direcionada aos genes β-lactâmicos (blaKPC, blaIMP, blaVIM e blaSHV) e aminoglicosídeos 

(aac (6’)-Ib-cr, ant (3’’)-Ia e aph (3’’)-Ia). A reação foi preparada para um volume final de 25 

μL por tubo, compreendendo: 50 ng de DNA genômico, 10 pmol do primer 1 ×, 200 μM de 

dNTPs, 1,5 mM de MgCl2 e enzima Taq DNA polimerase (2U). As reações foram realizadas 

no termociclador (Biosystems) e após aquecimento prévio (95 ºC por 5 min), foram realizados 

35 ciclos de 1 min a 95 ºC, 1 min na temperatura específica de anelamento para cada primer 

(Tabela 1) e 1 min a 72 ºC. A extensão final foi de 10 min a 72 °C para os genes blaSHV e 

blaKPC e 5 minutos a 68 °C para os genes blaIMP e blaVIM. Enquanto que para os genes de 

aminoglicosídeos, após o aquecimento prévio (94 ºC por 5 min), o DNA foi submetido a 30 

ciclos de 1 min na temperatura específica para cada primer (Tabela 1 ), 1 min a 72 ºC e 10 min 

a 72 ° C de extensão final para ambos. 

Tabela 1 Sequência dos primers de resistência e virulência utilizados no presente estudo 

 

Os produtos de PCR (3 μL) juntamente com o corante Blue DNA (1 μL) foram 
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adicionados em gel de agarose 1% (p / v) para visualização dos amplicons. O gel foi então 

submerso em 0,5 × tampão Tris / Borato / EDTA e submetido a uma voltagem constante 

de 100 V. Um marcador de 1 kb (Plus DNA Ladder, Invitrogen) foi usado como padrão 

de peso molecular. Após o término da eletroforese, os amplicons foram visualizados sob 

luz ultravioleta e fotodocumentados. Uma amostra (amplicon) de cada gene foi purificado 

seguindo o protocolo do kit de purificação PureLink (Invitrogen) e sequenciados em 

sequenciador automático de DNA ABI 3100. As sequências obtidas foram comparadas 

com outras sequências depositadas no banco de dados Genbank do NCBI usando a 

ferramenta BLASTn (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST/). 

 

Formação de Biofilme 

 
A formação de biofilme foi avaliada em microplacas de poliestireno pelo método 

de Cristal Violeta descrito por Stepanovic et al. (2007), em meio BHI. Após a incubação 

(37 ºC / 24h), o inóculo foi retirado, as microplacas lavadas (3×) com solução salina estéril 

a 0,9% e o biofilme fixado (55 ºC / 1h). Na sequência, foi acrescentado Cristal Violeta 

(0,4 %) em temperatura ambiente por 15 minutos, seguido de três lavagens para retirar o 

excesso do corante e adicionado etanol absoluto por 30 minutos. A partir das leituras de 

Densidade Óptica (DO) a 570 nm, foi determinada a média dos valores da absorbância de 

cada amostra (DOa) em comparação com a absorbância do Controle de Esterilidade 

(ODc). As amostras foram classificadas como fortes (4× ODc < ODa), moderadas (2× 

ODc < ODa ≤ 4× ODc) e fracas (ODc < ODa ≤ 2× ODc) formadoras de biofilme. 

ERIC-PCR 

As reações da ERIC-PCR foram preparadas com volume total de 25 µL por tubo, 

compreendendo: 100 ng de DNA genômico, 40 pmol de iniciadores (ERIC-1 

[5'ATGTAAGCTCCTGGGGATTCAC-3']; ERIC-2 [5'- 

AAGTAAGTGACTGGGGTGAGC G-3']), 1 × Bufer,200 µM de trifosfato de 

desoxirribonucleotídeo, 1,5 mM de MgCl2 e 1,0 U da enzima Taq DNA polimerase. Os 

parâmetros de amplificação utilizados (Tabela 2) foram de acordo com Duan et al. (2009). 

Os produtos da PCR foram corados por Blue-Green (Kasvi, Brasil), submetidos à 

eletroforese 1,5% em gel de agarose; visualizados sob luz ultravioleta e 

fotodocumentados para posterior análise de perfil clonal. Os padrões de amplificação 

foram comparados ao marcador de peso molecular para genotipagem dos isolados. Estes 

padrões permitiram a construção de uma matriz binária submetida a uma análise 

filogenética detalhada. Coeficiente de similaridade, método de agrupamento, otimização 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST/)
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e valores de tolerância foram avaliados com base em Duan et al (2009). Bandas 

observadas em géis de agarose foram avaliadas com base na presença (codificado 1) ou 

ausência (codificado 0) de fragmentos polimórficos em primers ERIC. A análise de 

cluster foi realizada em NTSYS-pc (Versão 2.20), pacote de software de taxonomia 

numérica e análise multivariada com base no coeficiente de Similaridade de Dados (SD) 

com posição de 1% tolerância, bem como no método de Grupo de Pares Não Ponderados 

com Média Aritmética (UPGMA). Por fim, cada isolado foi considerado uma Unidade 

Taxonômica Operacional (OTU). Isolados apresentando 90% de similaridade foram 

tratados como um único isolado (DUAN et al., 2009). 

Tabela 2. Sequência dos primers utilizados para tipagem molecular (ERIC-PCR) 

mostrando as condições de temperatura e referência utilizada. 
 

 

 
ERIC-1 

ERIC-2 

ATGTAAGCTCCTGGGGATTAAC 

AAGTAAGTGACTGGGGTGAGCG 
36 ºC

 

Duan et al. 
(2009). 

 
 

*Temperatura de anelamento. 

 

 

RESULTADOS 

Este trabalho investigou a ocorrência de infecções secundárias em pacientes positivados 

com o SARsCoV-2 em um hospital público de referência em COVID-19 em Recife, estado de 

Pernambuco, nordeste do Brasil. Os dados apresentados pela CCIH da unidade hospitalar 

investigada, revelam infecções secundárias provenientes de várias espécies bacterianas. No 

entanto, em todas as UTI’s e períodos analisados, isolados de A. baumanii se destacaram como 

principal microrganismo responsável pelas infecções indicando, portanto, um surto. Estes dados 

podem ser visualizados e comparados nas figuras Figura 1 e 2 

 
Primers Sequência oligonucleotídica (5’-3’) Temp.* Referência 
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Figura 1: Ocorrência de microrganismos isolados durante o ano de 2020 nas UTI’s SRAGS 

direcionadas ao tratamento de pacientes testados positivos para COVID-19. 

Fonte: CCIH do hospital investigado 
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Figura 2: Ocorrência de microrganismos isolados durante o ano de 2021 nas UTI’s SRAGS 

direcionadas ao tratamento de pacientes testados positivos para COVID-19. 

Fonte: CCIH do hospital investigado 

 
 

Estes isolados foram identificados inicialmente como A. baumanii pelo sistema 

automatizado Phoenix-BDTM M50 e confirmados molecularmente pela análise de MALDi- 

TOF-MS. Os resultados apresentaram scores que variaram de 1.7 a 2.4 indicando bons índices 

de compatibilidade e confiabilidade. A origem mais frequente dos isolados foi secreção traqueal 

65,7% (n=21) seguida de sangue 13,1 % (n=5), urina 10,5% (n=3), ponta de catéter 5,2% (n=2), 

fragmento ósseo 2,6% (n=1) e swab retal 2,6% (n=1), (Tabela 3). 

Quando analisado o perfil fenotípico de resistência foi verificado que 75,67,2% (n=28) 

apresentaram-se como XDR; 5,4% (n=2) como MDR e 18,9% (n=7) como N-MDR. Apesar de 

apresentarem perfis distintos, todos foram resistentes ao grupo dos β-lactâmicos (imipenem, 

meropenem, ceftazidima e ceftriaxona), com destaque para dois isolados (AB21 e AB30) que 

foram resistentes à colistina (Tabela 3). 
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Tabela 3. Características gerais do perfil fenotípico de resistência de isolados de A. baumanii oriundos de pacientes positivados para COVID- 

  19 em um hospital público em Recife, Pernambuco, Brasil.  

ISOLADOS SCORES 
SÍTIO DE

 
ISOLAMENTO 

AMICACINA  CIPROFLOXAXINA GENTAMICINA IMIPENEN LEVOFLOXACINA MEROPENEM POLIMIXINA B 
TRIMETOPRIM-

 
SULFAMETOXOZOL 

 
COLISTINA 

 
 

AB01 1.71 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB02 2.01 Sec. Traqueal <=8 (Sens) >2 ( Res ) 4 ( Sens ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) N/ Reali >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB03 2.02 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) N/ Reali >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB04 2.01 Sec. Traqueal 32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.5 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB05 1.93 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB06 2.17 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.5 ( Sens ) >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB07 2.10 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.5 ( Sens ) >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB08 1.96 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.5 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB09 2.19 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) N/ Reali >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB10 2.11 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) 8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res) 0.5 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB11 2.28 Sangue >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Sens ) >8 ( Res ) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB12 2.06 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.5 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB13 1.96 Sangue >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.5 ( Sens ) 1/19 (Sens) N/Reali 

AB14 2.22 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB15 2.40 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) <=2 (Sens) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB16 1.90 Pont. Catéter >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.5 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB17 2.21 Sangue >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.25 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB18 2.02 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 2.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB19 2.03 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.5 ( Sens ) <=0.5/9,5 (Sens) (Sens) 

AB20 2.19 Urina >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB21 2.16 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 2.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) >4 ( Res ) 

AB22 1.97 Sangue >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.5 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB23 2.23 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) <=1 (X) 

AB24 2.12 Sangue >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB25 2.13 Urina >32 (Res) >2 (Res) >8 ( Res ) >8 (Res) >4 ( Res) >32 (Res) 0.25 ( Sens ) 1/19 ( Sens) N/Reali 

AB26 2.32 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) <=2 (Sens) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB27 2.21 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res ) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.5 ( Sens ) 2/38 ( Sens ) N/Reali 

AB28 2.02 Pont. Catéter >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB29 1.97 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 0.25 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB30 2.16 Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 2.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) >4 ( Res ) 

AB*01 N/R Swab Retal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) N/ Reali >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB*02 N/R Frag. Ósseo 32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 
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AB*03 N/R Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) N/ Reali 1/19 (Sens) N/Reali 

AB*04 N/R Urina >32 ( Res ) >2 ( Res ) >8 ( Res ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) 2.0 ( Sens ) >2/38 ( Res ) N/Reali 

AB*05 N/R Sec. Traqueal >32 ( Res ) >2 ( Res ) 4 ( Sens ) >8 ( Res) >4 ( Res ) >32 ( Res ) N/ Reali >2/38 ( Res ) (Sens) 

AB*06 N/R Sec. Traqueal >32 ( Res) >2 ( Res) >8 ( Res ) >8 (Res) >4 ( Res) >32 ( Res ) 1.0 ( Sens ) >2/38 (Res) ( Sens) 

AB – A. baumannii; AB*- Identificado apenas como Acinetobacter baumannii/calcoaceticus; Res - Resistente; N/ Reali – Não realizado; Sens – 

Sensível 
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Quando analisado o perfil de resistência molecular direcionado aos aminoglicosídeos, 

foi constatado que 25% (n=9) dos isolados apresentaram o genótipo AAC para aac (6’)-Ib-cr; 

13,88% (n=5) apresentaram o genótipo APH do gene aph (3’’)-Ia e 5,55% (n=2) apresentaram 

o genótipo ANT do gene ant (3’’)-Ia. A coexistência de dois genes foi detectada em apenas dois 

isolados AB22 ( aac (6’)-Ib-cr + ant (3’’)-Ia) e AB26 ( aac (6’)-Ib-cr + aph (3’’)-Ia) e a 

associação entre os três genes de aminoglicosídeos investigados não foi identificada em 

nenhuma amostra (Tabela 4). 

Já em relação ao perfil de resistência molecular aos β-lactâmicos, foi observado que 

18,91% (n=7) apresentaram o genótipo VIM de blaVIM; 16,21% (n=6) apresentaram o genótipo 

SHV do gene blaSHV, enquanto 10,81% (n=4) apresentaram o genótipo KPC do blaKPC. O 

genótipo IMP de blaIMP foi detectado em apenas 8,10% (n=3) dos isolados. Para este grupo foi 

observada uma maior associação gênica. Seis isolados apresentaram coexistência envolvendo 

dois ou três genes dirigidos aos betalactâmicos, foram eles: AB12 (blaKPC + blaIMP + blaVIM); 

AB13 (blaSHV + blaIMP + blaVIM); AB21 (blaKPC + blaVIM); AB25 (blaSHV + blaVIM); AB30 

(blaKPC + blaVIM) e AB*04 (blaSHV + blaVIM). A associação mais frequentemente observada foi 

blaKPC + blaVIM (8,10%, n=3) e blaSHV + blaVIM (8,10%, n=3), seguida de blaSHV + blaIMP (3%, 

n=1), blaKPC + blaIMP + blaVIM (3%, n=1) e blaSHV + blaIMP + blaVIM (3%, n=1). A associação 

entre os quatro genes investigados não foi detectada em nenhuma amostra (Tabela 4). 

Seis isolados apresentaram coexistência de genes aminoglicosídeos e betalactâmicos, 

foram eles: AB12 (aph (3’’)-Ia + blaKPC + blaIMP + blaVIM); AB21 (aph (3’’)-Ia +blaKPC + 

blaVIM); AB25 ( aac (6’)-Ib-cr + blaSHV + blaVIM); AB26 (aac (6’)-Ib-cr + aph (3’’)-Ia + blaVIM); 

AB30 ( aph (3’’)-Ia + blaKPC + blaVIM) AB*04 (aac (6’)-Ib-cr + blaSHV + blaVIM). 
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Tabela 4. Detecção e associação dos genes de resistência a aminoglicosídeos e β –lactâmicos, 

além da capacidade para formação de biofilme em isolados de A. baumannii oriundos de 

pacientes positivos para COVID-19. 

 

ISOLADOS 

AMINOGLICOSÍDEOS β -LACTÂMICOS  

BIOFILME GENE 
ant 

(3’’)-Ia 

GENE 
aph 

(3’’)-Ia 

GENE 
aac 

(6’)-Ib-cr 

GENE 

blaKPC 

GENE 

blaVIM 

GENE 

blaSHV 

GENE 

blaIMP 

AB01 - - - - - - - + + + 

AB02 - - - - - - - + + 

AB03 - - - - - - - + + + 

AB04 - - - - - - - + + + 
AB05 - - - - - - - + + + 

AB06 - - + - - - - + + + 

AB07 - - - - - - - + + + 

AB08 - - + - - - - + + 
AB09 - - + - - - - + + 

AB10 - - - - - + - + + + 

AB11 - - - + - - - + + 

AB12 - + - + + - + + + + 

AB13 - - - - + + + + + + 

AB14 - - - - - - - + + + 

AB15 - - - - - - - + + + 

AB16 - - - - - + - + + 

AB17 - + - - - - - + + + 

AB18 - - - - - - - + + + 

AB19 + - - - - - - + + 

AB20 - - - - - - + + + + 

AB21 - + - + + - - + + + 

AB22 + - + - - - - + + + 

AB23 - - + - - - - + + 

AB24 - - - - - - - + + + 

AB25 - - + - + + - + + + 

AB26 - + + - + - - + + 

AB27 - - - - - - - + + + 

AB28 - - + - - - - + + 

AB29 - - - - - - - + + + 
AB30 - + - + + - - + + + 

AB*01 - - - - - - - + + + 

AB*02 - - - - - - - + + + 

AB*03 - - - - - - - + + + 

AB*04 - - + - + + - + + 

AB*05 - - - - - + - + + + 

AB*06 - - - - - - - + + + 

AB*07 - - - - - - - + + + 

AB – A. baumannii; AB*- Identificado apenas como A. baumannii/calcoaceticus; (++) Intermediário formador de 

biofilme; (+++) Forte formador de biofilme. 

 

O sequenciamento confirmou que os fragmentos amplificados correspondiam as 

sequencias gênicas investigadas, revelando uma similaridade e homologia acima de 97% 

quando comparados as sequências depositadas no GENBANK. 
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Em relação ao potencial para formação de biofilme, foi observado que todos os isolados 

formaram biofilme, mas com intensidades diferentes. 72% (n=26) foi classificado como forte 

formador (+++) e 28% (n=10) como moderado formador (++), ver tabela 4. 

A tipagem molecular ocorreu nos isolados que tiveram sua identidade confirmada pelo 

MALDi-TOF-MS (n=30). Foram identificados 22 perfis genéticos, denominados AcB-1 a AcB- 

22. Cinco, foram representados por mais de um isolado AcB-4 (AB13, AB17, AB27); AcB-7 ( 

AB07; AB09); AcB-11 (AB05; AB11); AcB-13 (AB04; AB20; AB22) e AcB-16 (AB03; 

AB01; AB18), os quais possuiam 100% de similaridade e o mesmo sítio de isolamento (AcB- 

7 e AcB-16). Houve similaridade de 90% entre os perfís AcB11 e AcB12 e os perfis AcB- 13 

e o AcB-14, os quais apresentaram diferentes sítios de isolamento. Quanto aos demais perfis, 

foi observado que todos apresentaram apenas um isolado bacteriano (Figura 3). 
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Figura 3. Genotipagem das amostras de Acinetobacter baumannii oriundas de pacientes positivos para COVID-19 
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Discussão 

 

A ocorrência de cepas de A. baumannii multiresistente em UTI’s no Brasil, varia 

conforme a região de abrangência do estudo (PINTADO et al., 2021; GOMEZ- 

SIMMONDS et al., 2021; GRASSELLI et al., 2021). Todavia, durante a pandemia de 

COVID-19, de acordo com o MS, ocorreu superlotações nos serviços assistênciais de 

saúde, bem como nas UTI’s por todo o Brasil, resultando em uma maior exposição dos 

pacientes às infecções secundárias (SELEGATTO et al., 2022). 

A identificação dos isolados, por meio da técnica molecular MALDi-TOF MS, 

confirmou a identidade taxonômica ao nível de espécie e mostrou-se como alternativa 

eficiente e rápida na detecção de patogenos bacterianos. Essa agilidade é fundamental, 

sobretudo em casos de co-infecção onde uma antibioticotarapia rápida e efetiva é 

fundamental e, muitas vezes, pode ser comprometida pelo uso de métodos convencionais 

de identificação bacteriana devido a latência que estes metodos apresentam (OVIAÑO e 

RODRÍGUEZ-SÁNCHEZ, 2021; WATTAL et al., 2016; LEEDAHL et al., 2014). 

Quanto ao perfil de resistencia foi observado que os isolados apresentaram perfis 

distintos aos fármacos testados, independentemente de serem de uso frequente ou de alta 

relevância na prática clínica. A maioria, aproximadamente 75,6% (n=28), foi identificado 

como XDR, ou seja, apresentaram resistência a múltiplas classes de antibióticos; 5,4% 

(n=2) foram classificados como MDR, exibindo resistência a mais de uma classe de 

antibióticos, enquanto 18,9% (n=7) foram considerados N-MDR, mostrando 

sensibilidade à maioria dos antibióticos testados. Tais achados corroboram com 

investigações prévias, a exemplo do estudo de GLASS (2021) e LIMA et al., (2020), que 

apontaram para cenários similares. A ocorrência de bactérias XDR (Extensivamente 

Resistentes a Medicamentos) é especialmente notável em um cenário caracterizado pelo 

uso indiscriminado de antimicrobianos, como foi observado durante a pandemia de 

COVID-19, o que desempenhou um papel crucial em sua disseminação. De acordo com 

Martins (2023), essas características intrínsecas têm um efeito catalisador significativo 

na propagação de agentes infecciosos bacterianos, tornando o controle das infecções 

ainda mais desafiador. Esse fenômeno representa uma séria preocupação para a saúde 

pública, uma vez que as bactérias XDR requerem tratamentos mais complexos e podem 

levar a complicações graves para os pacientes infectados. 
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Um dado interessante corresponde aos isolados (AB21 e AB30) resistentes à 

colistina, uma vez que esta substância é reconhecida como um antimicrobiano de última 

instância para o tratamento de infecções causadas por bactérias gram-negativas de 

resistência multidroga (QUI et al., 2016; DUARTE et al., 2016). Esses resultados 

apontam para uma exigência constante de vigilância epidemiológica, aliada ao 

desenvolvimento urgente de novas abordagens terapêuticas. 

Os resultados do nosso estudo revelaram uma alta resistência aos 

carbapenêmicos, com concentrações inibitórias mínimas (CIM) elevadas. Essa 

resistência provavelmente está associada à produção de carbapenemases e pode ser 

resultado da combinação de vários mecanismos de resistência, tais como a perda de 

porinas específicas e a ativação da bomba de efluxo (QUI et al., 2016; DUARTE et al., 

2016). No entanto, é importante destacar que o estudo não investigou outros possíveis 

mecanismos de resistência que poderiam estar envolvidos. 

Avaliando molecularmente o perfil de resistência foi constatado que o genótipo 

VIM blaVIM: detectado em sete isolados (18,91%), foi o mais abundante, diferentemente 

do encontrado na literatura onde é rara a detecção deste gene em amostras de A. 

baumannii, embora já tenha sido encontrado na Grécia, Turquia, Alemanha e Coréia, 

sobretudo da variante blaVIM-1 (POIREL, 2006; TSAKRIS et al., 2006; BERIS et al., 

2016). Tais achados sugerem a possibilidade de um perfil específico das amostras 

circulantes no território brasileiro. Esses resultados atípicos constituem um estímulo para 

prosseguir em nossas investigações, visando a compreensão mais aprofundada desse 

fenômeno e suas implicações clínicas. Esse gene confere resistência aos isolados através 

da produção de Metalobetalactamase (MBLs) VIM, que é responsável por conferir 

resistência aos carbapenêmicos. O Genótipo blaSHV, presente em seis isolados (16,21%) 

está relacionado a enzima β-lactamase SHV, uma β-lactamase de Espectro Estendido 

(ESBL, do inglês Extended-Spectrum Beta-Lactamase) que inativa penicilinas, 

cefalosporinas de terceira geração e monobactâmicos (HRABÁK; CHUDÁČKOVA; 

PAPAGIANNITSIS, 2014) . 

Já o gene blaKPC, detectado em quatro (10,81%) isolados está associado à enzima 

β-lactamase KPC, conhecida por conferir resistência a carbapenêmicos podendo inativar 

diversos carbapenêmicos como imipenem, meropenem, doripenem e ertapenem, 

amplamente utilizados no tratamento de infecções graves causadas por bactérias gram- 
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negativas (HRABÁK; CHUDÁČKOVA; PAPAGIANNITSIS, 2014; SHERIF et al., 

2021). 

Por outro lado, o gene blaIMP foi detectado em apenas três isolados (8,10%). Além 

das MBLs VIM detectadas em A. baumannii, relatos também apontam a presençadas 

variantes IMP-1 e IMP-6 circulantes no Brasil (TOGNIM et al., 2004). Alguns estudos 

(ANTONIO et al., 2011; GALES et al., 2012; LAISHRAM, 2016), vem demonstrando o 

aumento significativo nas taxas de resistência ao imipenem em isoladosde A. baumannii. 

Este dado é preocupante e demonstra que esta espécie vem aumentando seu arsenal 

genético de resistência dificultando, assim, o combate às infecções causadaspor este 

patógeno. 

Já em relação a detecção dos genes ligados à formação de Enzimas Modificadoras 

de Aminoglicosídeos, o aac (6’)-Ib-cr foi o mais abundante presente em 25 % dos 

isolados, seguido do ant (3’’)-Ia, 13,88% e do aph (3’’)-Ia ( 5,33%). Quando comparado 

ao perfil fenotipico foi visto que 97,23% (n=35) foi resistente à amicacina e 86,12% 

(n=31) à gentamicina Os estudos conduzidos por LEAL et al. (2020) e DA PAZ 

PEREIRA et al. (2020) revelaram taxas médias de 50% de resistência a esses 

medicamentos em hospitais situados na mesma localidade do presente trabalho, 

evidenciando a progressão do padrão de resistência a esses compostos em Recife, 

Pernambuco. 

Dois isolados apresentaram padrão de coexistência entre dois genes 

relacionados aos aminoglicosídeos, um (AB22) apresentou coexistência entre ant (3’’)- 

Ia e aac (6’)-Ib-cr (2,77%) e outro (AB26) apresentou coexistência entre o aph (3’’)-Ia) 

e o aac (6’)-Ib-cr (2,77%). No estudo conduzido por Boettger et al. (2020), os autores 

investigaram seis isolados de A. baumannii provenientes de um hospital terciário em São 

Paulo e constataram que 100% dos isolados continham mais de um gene EMAs. De 

maneira análoga a este estudo, uma pesquisa conduzida no Irã (SALIMIZAND et al., 

2018) investigou a distribuição de EMAs, o ant(3)-Ia foi o gene mais frequente, 

representando 74,1% em A. baumannii. Porém, não foram observados nenhuma 

coexistência gênica entre os genes dirigidos aos aminoglicosídeos. 

 

Seis isolados apresentaram coexistência envolvendo dois ou três genes dirigidos 

aos betalactâmicos, foram eles: AB12 (blaKPC + blaIMP + blaVIM); AB13 (blaSHV + blaIMP 
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+ blaVIM); AB21 (blaKPC + blaVIM); AB25 (blaSHV + blaVIM); AB30 (blaKPC + blaVIM) e 

AB*04 (blaSHV + blaVIM). A associação mais frequentemente observada foi blaKPC + 

blaVIM (8,10%, n=3) e blaSHV + blaVIM (8,10%, n=3), seguida de blaSHV + blaIMP (3%, n=1), 

blaKPC + blaIMP + blaVIM (3%, n=1) e blaSHV + blaIMP + blaVIM (3%, n=1). A coprodução 

de KPC com outras carbapenemases, como VIM e NDM, em Acinetobacterbaumannii 

vem sendo relatada em diferentes países, incluindo Itália (RICHTER et al., 2009), Grécia 

(GIAKKOUPIA et al., 2009) e China (HU et al., 2014), o que indica sua distribuição 

mundial (KUMARASAMY et al., 2012; CANDEVIR et al., 2017; IRAZ etal., 2015). 

Esses estudos evidenciam a ocorrência dessas enzimas em diversos locais geográficos, 

sugerindo uma ampla disseminação e relevância clínica significativa.. 

No presente estudo, todos os isolados foram formadores de biofilme, mas com 

intensidades diferentes. O perfil de forte formador foi predominante (72% n=26), 

independente da susceptibilidade aos antimicrobianos. Esses dados demonstram o 

crescente grau de virulência dessa espécie e a gravidade do quadro de infecção por ela 

causado. A relação entre a capacidade de formação de biofilme e o fenótipo de resistência 

antimicrobiana é uma área de pesquisa ativa e em constante evolução. Embora existam 

estudos que sugerem uma relação positiva entre esses dois eventos, é importante 

mencionar que nem todos os estudos concordam com essa associação direta (LIMA et 

al., 2020). Algumas pesquisas encontraram uma correlação entre altos níveis de 

resistência antimicrobiana e uma maior capacidade de formação de biofilme, enquanto 

outras não encontraram essa relação ou encontraram resultados inconsistentes (QUI et 

al., 2016; DUARTE et al., 2016, DOMENICO et al, 2017). No entanto, no presente 

estudo não houve relação significativa entre a produção de biofilme e os fenótipos de 

resistência, indicando a presença de eventos multifatoriais demonstrando que a formação 

de biofilme é uma característica intrínseca dos patógenos investigados (LIMA et al., 

2020). 

No presente estudo, os dados acerca da ERIC-PCR, demonstraram uma grande 

variabilidade do perfil genético de A. baumanii proveniente de pacientes positivos para 

COVID-19. A análise identificou 22 perfis genéticos e destes, os perfis AcB-4; AcB-7; 

AcB-11; AcB-13; AcB-16, apresentaram 100% de similaridade. Esse padrão clonal se 

assemelhou aos resultados descritos por Ece et al. (2015), reforçando a consistência dos 

dados obtidos. Alinhado aos nossos resultados, pesquisas conduzidas por Lima et al. 
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(2020) em isolados de A. baumannii provenientes de dois hospitais públicos em Recife- 

PE também revelaram a identificação de cinco clones pela ERIC-PCR, sugerindo uma 

disseminação clonal intra e interhospitalar. 

A presença de manifestações epidêmicas causadas por A. baumanii durante a 

pademia da COVID-19 é encontrada na literatura. SHINOHARA et al., (2021) 

evidenciaram uma manifestação epidêmica associada exclusivamente a um único clone 

de A. baumannii resistente aos carbapenêmicos na UTI da COVID-19 de um 

estabelecimento hospitalar no estado do Paraná, região sul do Brasil. Um estudo 

semelhante realizado por Tawfick et al. (2020), identificou variabilidade genotípica 

mediada por plasmídeos em isolados de A. baumannii portadores de EMA’s em pacientes 

sob cuidados intensivos relacionados primariamente a pandemia da COVID-19. 

A identificação de clones resistentes nestes ambientes hospitalares evidencia a 

correlação entre a disseminação clonal e a elevada incidência de infecções hospitalares, 

resultando em impactos adversos à saúde dos pacientes. Consoante com Alfouzan et al. 

(2021), diversas vias de contaminação subsistem e, para enfrentá-las são preconizadas 

medidas profiláticas cruciais, como a adoção assídua de higienização das mãos, 

utilização de Equipamentos de Proteção Individual (EPI), implementação de protocolos 

de isolamento e desinfecção periódica de superfícies hospitalares. Ademais, a 

contaminação pelos profissionais da saúde exerce papel crítico na propagação de 

microrganismos resistentes, considerando que mantêm contato direto e frequente com os 

pacientes. A falta de adesão adequada às práticas de higienização das mãos, uso de EPI 

e protocolos de precaução podem incrementar o risco de transmissão desses 

microrganismos entre os profissionais da saúde e os pacientes (ALFOUZAN et al., 2021). 

Em   contexto pandêmico, avulta   a relevância das medidas profiláticas 

hospitalares, além do despertar de toda sociedade para o desenvolvimento de hábitos 

biosseguros. O sobrecarregamento dos sistemas de saúde, a elevada rotatividade de 

pacientes e a exposição polimicrobiana ensejam a propagação de microrganismos 

refratários. Ademais, pacientes acometidos pelo vírus pandêmico podem manifestar 

maior suscetibilidade a infecções hospitalares, recrudescendo a gravidade dos desfechos 

clínicos (DOBROVIĆ et al., 2023). 

Conclusão 

Para diminuir a ocorrência de A. baumannii com relação clonal em UTIs no 
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Brasil em um contexto pandêmico, acarretando em superlotações hospitalares, são 

necessárias medidas estratégicas e abrangentes. Isso inclui uma melhor vigilância 

epidemiológica para identificar casos e rastrear a disseminação da bactéria, além de 

implementar medidas rigorosas de controle. É importante garantir a higienização 

adequada das mãos, a limpeza e desinfecção adequadas de equipamentos e superfícies e 

o uso prudente de antibióticos para evitar o desenvolvimento de resistência. 

A seleção adequada de terapia para infecções causadas por A. baumannii tem se 

tornado, cada vez mais, desafiadora. Essa dificuldade é preocupante, uma vez que reflete 

o cenário crítico atual das infecções hospitalares, agravado pelo contexto pandêmico. É 

evidente a necessidade urgente de uma vigilância epidemiológica abrangente dessas 

infecções, a fim de mitigar sua incidência e impacto no ambiente hospitalar. 
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6. CONCLUSÕES 

 
 

1. Os diferentes perfis de suscetibilidade fenotípicos e genotípicos encontrados, 

demonstram a capacidade de adaptação dos patógenos investigados e revelam a 

problemática terapêutica das infecções causadas por eles; 

2. Os resultados descritos neste estudo demonstram a situação crítica na 

transmissão de infecções hospitalares, reforçando a necessidade de intervenções 

com estratégias tanto para o tratamento quanto para o monitoramento das 

infecções hospitalares, bem como para a prevenção da infecção cruzada; 

3. Não foi possível correlacionar o perfil de resistência com a capacidade de 

formação de biofilme, indicando que essa capacidade parece ser intrínseca e 

multifatorial na espécie investigada; 

4. O presente estudo forneceu dados alarmantes que indicam a elevada e crescente 

capacidade de adaptação de A. baumanii no ambiente hospitalar, demonstrando 

o aspecto problemático do tratamento e erradicação desse patogenos. 
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SÚMULA CURRICULAR 

 
 

 Certificação no curso “Medidas de proteção no manejo da COVID-19 na Atenção 
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