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Resumo

Introdugdo: Pseudomonas aeruginosa é uma bactéria gram-negativa oportunista amplamente presente no ambiente hospitalar, no
solo e na dgua. Conhecida por sua multirresisténcia a antimicrobianos. Comumente associada a pneumonias, infecgdes urindrias e
queimaduras. Objetivo: analisar o perfil de sensibilidade de isolados clinicos orais de P. aeruginosa a antibiéticos comerciais.
Metodologia: os isolados clinicos orais de P. aeruginosa foram cultivados em Agar Nutriente e ajustadas para o padrdo 0,5 McFarland.
A suscetibilidade a antibiéticos comerciais foi testada utilizando o teste de difusdo em disco. Placas de Agar Mueller-Hinton foram
inoculadas com as cepas bacterianas e, em seguida, discos impregnados com diferentes antibiéticos comerciais foram colocados nas
placas. Apds incubagdo a 37°C por 18-24 horas, as zonas de inibigdo ao redor dos discos foram medidas em milimetros. Os resultados
foram interpretados conforme os critérios do CLSI para classificar as cepas como resistentes (R), sensiveis (S) ou sensiveis com exposi¢do
aumentada (SA). Resultados: os isolados de P. aeruginosa demonstraram sensibilidade ao Ciprofloxacino e Ceftazidima, apresentando
zonas de inibigdo dentro dos parametros considerados sensiveis e sensiveis com exposi¢do aumentada pelo BrCAST-EUCAST. Ja para
a Amicacina apresentaram resultados controversos sendo os isolados (S), (SA) e (R). Os isolados foram resistentes a Amoxicilina,
Azitromicina e o Aztreonam. A polimixina ndo pode ser avaliada segundo os critérios da BrCAST. Discussdo: a resisténcia multipla
da Pseudomonas aeruginosa a antibidticos compromete o tratamento de infecges exigindo uso racional e vigilancia gendmica.
Conclusao: Os resultados mostraram resisténcia a diferentes antibidticos, destacando a complexidade do tratamento das infecgGes
causadas por essas bactérias.

Palavras-chave: InfecgGes por Pseudomonas; testes de sensibilidade microbiana; resisténcia a medicamentos.

Abstract

Introduction: Pseudomonas aeruginosa is an opportunistic gram-negative bacterium widely in hospital environments, soil, and water.
It is known for its multidrug resistance to antimicrobials. It is commonly associated with pneumonia, urinary tract infections, and
burns. Objective: to analyze the sensitivity profile of oral clinical isolates of P. aeruginosa to commercial antibiotics. Methodology: oral
clinical isolates of P. aeruginosa were cultured on Nutrient Agar and adjusted to 0.5 McFarland standard. Susceptibility to commercial
antibiotics was tested using the disk diffusion test. Mueller-Hinton Agar plates were inoculated with the bacterial strains, and disks
impregnated with different commercial antibiotics were placed on the plates. After incubation at 37°C for 18-24 hours, the inhibition
zones around the disks were measured in millimeters. Results were interpreted by CLSI criteria to classify strains as resistant (R),
susceptible (S), or susceptible with increased exposure (SA). Results: P. aeruginosa isolates demonstrated sensitivity to Ciprofloxacin
and Ceftazidime, presenting inhibition zones within the parameters considered sensitive and sensitive with increased exposure by
BrCAST-EUCAST. For Amikacin, they presented controversial results, such as the isolates (S), (SA), and (R). The isolates were resistant
to Amoxicillin, Azithromycin, and Aztreonam. Polymyxin could not be evaluated according to the BrCAST criteria. Discussion: multiple
resistance of Pseudomonas aeruginosa to antibiotics compromises the treatment of infections, requiring rational use and genomic
surveillance. Conclusion: the results showed resistance to different antibiotics, highlighting the complexity of treating infections
caused by these bacteria.

Keywords: Microbial Sensitivity Tests; pseudomonas infection; drug resistance

INTRODUCAO
Pseudomonas aeruginosa é uma bactéria gram-nega-
- - — - tiva oportunista, associada a infec¢Ges bacterianas noso-
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pacientes oncoldgicos, pacientes em pds-cirurgico e com
gueimaduras extensas ou portadores do virus da
imunodeficiéncia humana (HIV)!. Esta bactéria também
é associada a infecgdes endodobnticas secundarias ou
persistentes e, reinfeccdes do canal radicular?. Compde
o grupo de patdégenos “ESKAPE” conjuntamente aos
Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella
pneumoniae, Acinetobacter baumannii e Enterobacter
spp. Tais microrganismos sdo listados pela Organizagdo
Mundial da Saide como patégenos prioritarios no contex-
to da resisténcia antimicrobiana®®. E é neste contexto que
se apresentam os 6 principais mecanismos de resisténcia
a antimicrobianos da P. aeruginosa: alteragcdo de porinas,
sistemas de efluxos, produgdo de biofilmes, produgao de
betalactamases e de siderdforos e o Sistema de Secregdo
do Tipo IlI.

Para manter a resisténcia antimicrobiana destes
patdgenos, a parede celular da P. aeruginosa é composta
por membrana externa rica em lipopolissacarideos, que
colabora na resisténcia a fagocitose e a acdo de agentes
antimicrobianos®. Nesta estrutura est3o presentes 26
porinas, que sdo proteinas de membrana presentes em
bactérias Gram-negativas, que facilitam o transporte de
nutrientes, de compostos hidrofilicos para o meio
intracelular e ainda modulam a entrada de antibidticos
nas bactérias®®,

O sistema de efluxo presente provoca a extrusdo de
antibidticos do periplasma, reduzindo sua eficacia e
constituindo-se como outro fator importante de resis-
téncia da P. aeruginosa a antibidticos de diferentes ca-
tegorias®'°. Os sistemas de efluxo como o MexAB-OprM,
sdo proteinas cruciais na resisténcia antimicrobiana
deste microrganismo, pois expulsam uma ampla gama de
antibidticos do periplasma e do citoplasma para o meio
extracelular, reduzindo sua eficicia e contribuindo para
perfis de multirresisténcia®.

Neste contexto, a formagdo de biofilmes é um me-
canismo critico na persisténcia das infec¢des!! 8 medida
gue promovem um ambiente protegido para as bactérias,
atuando como barreira fisica contra os antimicrobianos,
e permitindo a sobrevivéncia destes microrganismos em
condic¢Oes adversas, conferem ainda protecdo contra es-
tresses ambientais e inibem a fagocitose?3, A formacao
de biofilme predispde a coloniza¢ado bacteriana e dificulta
a erradicacdo da infeccdo!®. Em superficies abidticas
como dispositivos médicos, préteses, cateteres e tubos
endotraqueais, estudos indicam que a P. aeruginosa é
responsavel por aproximadamente 28% das infecgGes
nosocomiais, incluindo bacteremia de cateteres, pneu-
monia associada a ventilagdo mecanica e infecgdes do
trato urinario®®. Este mecanismo representa um desafio
significativo na pratica clinica hospitalar®

Além desses fatores estruturais e adaptativos, des-
taca-se ainda a produc¢do de betalactamases como um
dos principais mecanismos moleculares de resisténcia da
P. aeruginosa. Estas enzimas hidrolisam o anel betalacta-
mico de antibidticos como penicilinas, cefalosporinas e
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carbapenémicos, comprometendo sua acdo bactericida.
A exemplo disto tem-se a betalactamase AmpC, codifi-
cada cromossomicamente, que esta presente em quase
todas as cepas, podendo ser super expressa sob pressdo
seletiva'®!’. A bactéria pode, ainda, adquirir genes de
betalactamases de classes A, B e D através de elementos
genéticos mdveis, como as variantes GES, KPC, VIM, IMP,
NDM e OXA, associadas a resisténcia ampliada, espe-
cialmente a carbapenémicos'®!°. A presenca simultanea
desses mecanismos confere a P. aeruginosa um fendtipo
de multirresisténcia que compromete a eficacia terapéu-
tica e dificulta o controle das infecgdes hospitalares®.

Ampliando estes mecanismos de resisténcia, temos
a producdo de pigmentos (siderdforos), que é uma carac-
teristica marcante destes microrganismos?, tais como a
piocianina e pioverdina, compostos de alta afinidade pelo
fon Férrico (Fe3*) que possibilitam & bactéria competir
com o hospedeiro pelo nutriente essencial, garantindo
viabilidade, viruléncia e capacidade de formar biofilmes
mesmo em condicBes adversas e limitacdes nutricionais®2.
A piocianina, pigmento azul-esverdeado, interfere nos
processos fisiolégicos do hospedeiro por meio da indu-
¢do de espécies reativas de oxigénio (EROs), que resulta
em estresse oxidativo e danos as estruturas lipidicas,
proteicas e ao DNA?3, Além disso, apresenta atividade
imunossupressora, inibe a proliferagao de linfécitos T e
prejudica a resposta inflamatoria efetiva, favorecendo a
persisténcia da infec¢do?*. J4 a Pioverdina, por sua vez,
é um pigmento fluorescente verde-amarelado que atua
como sideréforo primario de P. aeruginosa, com alta
afinidade por ions férricos (Fe3*)?. Sequestra o Ferro do
ambiente intracelular do hospedeiro, tornando-o biodis-
ponivel para a bactéria e favorecendo sua multiplicacdo
em ambientes limitantes?®. Além da func3o nutricional,
a Pioverdina também regula a expressdo de fatores de
viruléncia, como producdo de exotoxinas?’.

Para desorganizar os processos celulares essenciais,
a P. aeruginosa apresenta o Sistema de Secre¢do do Tipo
Il (T3SS), mecanismo molecular especializado presente
em bactérias Gram-negativas que forma uma estrutura
semelhante a uma agulha, capaz de atravessar a mem-
brana da célula hospedeira, permitindo a injecdo direta
de proteinas conhecidas como efetores?®?°,

Diante do amplo mecanismo de resisténcia an-
timicrobiana da P. ageruginosa, os quais reduzem ou
neutralizam a eficacia dos antibidticos disponiveis, os
tratamentos convencionais tornaram-se progressivamen-
te menos eficazes3%32, Associado a isso, a combinacdo
desses mecanismos favorece o surgimento de cepas
multirresistentes, representando um desafio terapéu-
tico crescente, sobretudo em ambientes hospitalares3.
Nesse contexto, estratégias terapéuticas alternativas
vém ganhando destaque3’. Entre elas, destacam-se a
inibicdo do quorum sensing®**%, a inibic3o de lectinas bac-
terianas®®, a quela¢do de ferro com agentes previamente
aprovados®’, o desenvolvimento de vacinas3® e o uso de
nanoparticulas com acdo antimicrobiana e disruptiva de
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biofilmes3°. Assim, é preciso verificar o perfil de resistén-
cia de isolados clinicos da P. aeruginosa para a correta
prescricdo medicamentosa, evitando o surgimento de
cepas multirresistentes*®, Diante do crescimento preva-
lente de cepas multirresistentes, torna-se indispensavel
o uso racional e orientado dos antimicrobianos a fim de
cessar o surgimento de variantes.

METODOLOGIA

Isolados Orais

Os isolados clinicos orais de P. aeruginosa foram
cedidos pela Microteca de Saude do Instituto de Ciéncias
da Saude da Universidade Federal da Bahia. Segundo os
registros dessa Microteca, os isolados incluidos neste
estudo foram coletados de tratamentos de canais ra-
diculares dentdrios humanos por cirurgides dentistas
habilitados.

Identificagao das cepas

Para a correta identificagdo dos microrganismos foi
realizada a técnica de espectrometria de massas Maldi-
-TOF (Matrix-Assisted Laser Desorption lonization - Time of
Flight), que identifica o microrganismo quanto ao género
e espécie por marcadores protedOmicos. Para tanto, uma
col6nia foi adicionada a placa-alvo e fixada com a solugao
de matriz (1uL) contendo &acido alfa-ciano-4-hidroxici-
namico (a-CHCA), 50% de acetonitrila e 2,5% de 4acido
trifluoroacético (Branddo, 2023). Utilizou-se a proteina
padrdo da cepa Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853.
Apods a aplicagdo, a placa-alvo foi deixada para secar em
temperatura ambiente. O MALDI-Biotyper (Bruker Dalto-
nics, Bremen, Alemanha) foi o equipamento empregado
na analise. O escore espectral minimo para identificacdo
de bactérias quanto a espécie foi de > 1,8%.

Teste de sensibilidade a antimicrobianos (TSA)

O perfil de sensibilidade das cepas foi definido por
meio do teste de difusdo em disco, seguindo a metodo-
logia adaptada do protocolo Clinical & Laboratory Stan-
dards Institute-CLS|, em seu documento M2-A8 (2003)*2,

Os isolados de Pseudomonas aeruginosa foram
inicialmente cultivados em Agar a 37°C por 24 horas.
Ap0ds o crescimento bacteriano, preparou-se o inéculo,
ajustando a turbidez para equivaler ao padrdo 0,5 da
escala de McFarland. O inéculo padronizado foi semeado
com swab estéril na superficie de placas contendo Agar
Mueller-Hinton (Himedia, Mumbai, india), cobrindo uni-
formemente toda a superficie. Em seguida, os antibidticos
foram posicionados com o auxilio de pinga estéril. As pla-
cas apos a aplicagdo dos discos, foram incubadas a 37°C
por 24 horas em estufa microbioldgica. Apds o periodo
de incubacdo, os diametros dos halos de inibigdo foram
medidos em milimetros. A interpretagdo dos resultados
seguiu os critérios do BrCAST*? (2025), classificando as
cepas como sensiveis, sensivel acentuada ou resistentes

aos antimicrobianos testados.

Os antibidticos testados para avaliacdo do perfil de
sensibilidade das cepas de Pseudomonas aeruginosa
foram os seguintes: Polimixina B (POL 300 Ul), Ciproflo-
xacino (CIP 5 pg), Amicacina (AMI 30 ug), Aztreonam (AZT
30 pg), Amoxicilina (AMO 25 pg), Azitromicina (AZI 15
ug) e Ceftazidima (CAZ 30 pg). Esses antibidticos foram
escolhidos por sua relevancia clinica no tratamento de
infeccGes causadas por bactérias Gram-negativas.

RESULTADOS

Foram analisados trés isolados clinicos orais de
Pseudomonas aeruginosa (23, 24 e 35) provenientes de
condutos radiculares de humanos. Os isolados clinicos
deste estudo foram caracterizados morfotinturialmente
pela coloragdo de Gram como bactérias Gram negativas
gue manifestam o fendmeno sheen (iridescéncia), con-
forme demonstrado na figura 1. O teste de sensibilidade
antimicrobiana foi avaliado por meio da difusdo em
disco com 07 antibidticos: Polimixina B, Ciprofloxacino,
Amicacina, Aztreonam, Amoxicilina, Azitromicina e Cef-
tazidima. As cepas apresentaram diferentes padrdes de
susceptibilidade. A amoxicilina e a azitromicina foram
incluidas devido a sua relevancia clinica no tratamento de
endocardite bacteriana*®, enquanto os demais antibiéti-
cos foram selecionados com base na tabela de referéncia
do BrCAST# (2025).

Figura 1 - Morfologia de coldnias e caracteristicas microscopicas
dos isolados bacterianos obtidos de canais dentdrios humanos.
Podem ser observadas colbnias de P. aeruginosa em placas de
Petri. E possivel observar o fenémeno Sheen manifestando
iridescéncia através do brilho metdlico (A). Apés coloragdo de
Gram, foram observadas em microscdpio dptico, e os isolados
apresentaram caracteristicas de bactérias Gram-negativa (B).

Fonte: Acervo autoral.

De modo geral, as cepas demonstraram sensibili-
dade aos antimicrobianos Ciprofloxacino, Amicacina e
Ceftazidima, conforme demonstrado na tabela 1,
apresentando zonas de inibicdo dentro dos parametros
considerados sensiveis pelo BrCAST- EUCAST*. Por ou-
tro lado, observou-se na tabela 1 a resisténcia a Amo-
xicilina, Aztreonam e Azitromicina, refletindo a escolha
inadequada desses antibidticos para o tratamento de
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infec¢cdes causadas por P. aeruginosa. Para a polimixina
B, ndo foi possivel aplicar critérios interpretativos por
disco-difusdo, conforme recomendacdo do BrCAST*,

sendo necessario aplicar outro método para resultados
mais confiaveis.

Tabela 1- Perfil de sensibilidade a antibidticos de P. aeruginosa. Os resultados foram obtidos pelo teste difusdo em disco, e reali-
zados em duplicata (A e B). Os halos obtidos foram comparados com os pontos de corte sugeridos pelo BrCAST e EUCAST (2025)+
e suas recomendagdes. Os isolados foram ditos como (S) sensiveis, (R) resistentes ou (SA) sensivel aumentado.

Diametro de halo (mm) e classificacdo

Antibictico Cepa 23 Cepa 24 Cepa 35
Amicacina (A) 25, (B) 27(S) (A) 24, (B) 24(SA) (A) 17, (B) 18 (R)
Amoxicilina (A) O, (B) O (R) (A) O, (B) O (R) (A) O, (B) O (R)
Azitromicina (A) O, (B) O (R) (A)0, (B) O (R) (A) O, (B) O (R)
Aztreonam (A) 25, (B) 24 (R) (A) 22, (B) 21 (R) (A) 23, (B) 24 (R)
Ceftazidima (A) 21, (B) 23 (SA) (A) 25, (B) 25 (S) (A) 21, (B) 22 (SA)
Ciprofloxacina (A) 25, (B) 27 (SA) (A) 28, (B) 27(8) (A) 25, (B) 28 (SA)
Polimixina B (A) 15, (B) 17 (NA?) (A) 17, (B) 17 (NA?) (A) 17, (B) 16 (NA?)

NA: n3o se aplica. (a) Ndo ha pontos de corte estabelecidos para P. aeruginosa pelo método de difusdo em disco.

Fonte: dados da pesquisa.

DISCUSSAO

A resisténcia aos antibidticos por bactérias repre-
senta uma preocupacgao frequente, tanto na medicina
humana, quanto na medicina veterinaria e também na
biologia, em virtude do potencial patogénico oportunista
demonstrado pelos microrganismos?®. Os isolados clinicos
empregados neste estudo sdo bactérias Gram negativas
que manifestam o fenédmeno sheen (figura 1), causado
pelo acimulo de 2-heptil-4-quinolona, que é atribuido a
mutagdes no gene lasR da P. aeruginosa, implicando em
microrganismos mais virulentos*’ e desafiadores que
podem ser multirresistente a medicamentos (Mul-
tidrug-resistant-MDR) ou extensivamente resistente a
medicamentos (extensively drug-resistant-XDR). A MDR
tem sido considerada uma séria ameaga pelos Centros
de Controle e Prevencdo de Doencas (CDC) nos Estados
Unidos da América na ultima década, sendo responsavel
por 2.700 mortes e 767 milhdes de délares em custos de
saude®.

A multipla resisténcia aos antimicrobianos apresen-
tada pela P. aeruginosa dificulta o tratamento eficaz das
infeccdes associadas a estes microrganismos®. A resis-
téncia antimicrobiana apresentada pelos isolados deste
estudo é consistente com estes achados, evidenciando a
elevada capacidade adaptativa de P. aeruginosa frente
aos antibidticos, especialmente aos B-lactamicos (Amo-
xicilina e Aztreonam) e aminoglicosideos (Amicacina)®.
Os isolados clinicos deste estudo demonstraram ser re-
sistentes (R) a estes farmacos, conforme visto na tabela
1. Por outro lado, a literatura afirma que a P. aeruginosa
é sensivel ao Aztreonam, mas pode apresentar uma
resisténcia multifatorial a este farmaco que envolveria a
alterac3o de porinas e o sistema de efluxos bacterianos™.
Pesquisadores sugerem que a resisténcia a um betalac-
tamico antipseudomonas esta associado a resisténcia a
outros B-lactamicos convencionais in vitro, entretanto a
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resisténcia clinica ainda precisa ser determinada“®. Nestes
casos, a monoterapia com novos inibidores de B-lactami-
cos/B-lactamase tais como a ceftazidima-avibactam ou
cefiderocol é preferivel a terapia combinada com agentes
convencionais seguida de escalonamento ou desescalo-
namento de acordo com resultados de culturas in vitro®.
Neste sentido, a Ceftazidima no TSA por disco-difusdo
aplicados neste estudo demonstrou ser eficaz contra P.
aeruginosa que foi sensivel (S) ou sensivel com exposigdo
aumentada (SA) ao farmaco conforme os critérios atuali-
zados de interpretacdo da suscetibilidade definidos pelo
BrCAST-EUCAST*>L, A classificacdo sensivel (S) indica que
a bactéria pode ser tratada com a dose padrao do antibid-
tico, ja sensivel aumentada a exposicdo (1), indica que o
antibiotico ainda é efetivo contra o microrganismo, desde
que haja ajustes, tais como doses mais altas, alteracao
na posologia ou modificacdo da via de administracdo. Em
contrapartida, ja ha relatos na literatura de resisténcia a
Ceftazidima quando ha superprodugdo de betalactamase
AMPc por P. ageruginosa®..

Tal fato é particularmente preocupante, pois
betalactamicos, aminoglicosideos e macrolideos sdo
frequentemente utilizados como primeira escolha para
tratamento de infecgGes causadas por esse patdgeno,
tanto em humanos quanto em animais>°. Neste contex-
to, a Amicacina é o aminoglicosideo mais resistente as
enzimas modificadoras de aminoglicosideos® e por isso
foi escolhida para compor este estudo, entretanto a
literatura relata que a P. geruginosa é capaz de produzir
uma Acetiltransferase mediada por plasmideo (ACC 6°)
que confere resisténcia a Amicacina®2. Corroborando os
achados divergentes para os isolados clinicos deste estu-
do, a p. aeruginosa demonstrou sendo sensibilidade (S)
(cepa 23), sensibilidade com exposicdo aumentada (SA)
(Cepa 24) e resisténcia (R) (cepa 35), conforme descrito
na tabela 1.
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Na pratica odontoldgica, além da Amoxicilina, a
Azitromicina é amplamente prescrita no tratamento de
infeccGes odontogénicas, como abscessos e periodon-
tites, além de ser utilizada na profilaxia antibidtica em
pacientes com risco de endocardite®®. Pertencente a
classe dos macrolideos, age inibindo a sintese proteica
bacteriana. No entanto, o uso indiscriminado desse
antimicrobiano, tem contribuido para o aumento da
resisténcia bacteriana que seleciona cepas capazes de
sobreviver a agdo dos antibidticos, exigindo maior rigor
na prescri¢ao e uso racional deste farmaco na Odontolo-
gia®3. Infelizmente, os achados encontrados neste estudo
reforcam a resisténcia bacteriana a Azitromicina ja rela-
tada a medida que os isolados clinicos foram resistentes
(R) no teste de disco-difusdo, conforme demonstrado na
tabela 1. Por outro lado, a literatura também relata que
a Azitromicina possui eficacia clinica no tratamento de
biofilmes pulmonares de P.geruginosa®?.

Dos antibioticos testados, a Ceftazidima e o Ciproflo-
xacino demonstraram maior eficacia frente as cepas de
P. aeruginosa avaliadas neste estudo. O ciprofloxacino é
uma fluoroquinona, com principal agdo sob enzimas do
DNA bacteriano - girase e topoisomerase, responsaveis
pela transcricdo e replicagdo dos microrganismos. Os
isolados clinicos de P. aeruginosa de canais dentarios de
humanos mostraram-se sensiveis (S) e sensiveis com
exposi¢cdo aumentada (SA), conforme limites de sensibi-
lidade e resisténcia definidos pelo BrCAST-EUCAST#>°1,
Consonante com estes achados, a literatura destaca a
Ceftazidima e o Ciprofloxacino como alternativas tera-
péuticas vidveis no manejo clinico das infeccdes™.

No caso da Polimixina B, que é um antibidtico da
classe das polimixinas, utilizado em casos de infec¢Ges
causadas por bactérias Gram-negativas, que age nos
fosfolipideos presentes na membrana celular externa,
levando a desorganizagdo e posterior morte celular do
microrganismo, o resultado deste estudo ndo pode ser
representativo de sensibilidade ou resisténcia. Apesar
da Polimixina B apresentar halo de inibicdo médio de
16,5mm no Teste de Sensibilidade a Antimicrobiano por
disco difusdo, a literatura relata que a Polimixina B ndo di-
funde adequadamente neste tipo de teste, por essa razao,
n3o ha pontos de corte estabelecidos pelo BrCAST*? para
interpretar estes resultados. Desta forma, corroborando
com a literatura, para testar a resisténcia antimicrobiana
a Polimixina B outros testes devem ser aplicados.

Diante disto, os resultados aqui obtidos reforgam
a complexidade envolvida no tratamento das infec¢des
causadas por P. geruginosa, uma vez que este patégeno
relne multiplos mecanismos de resisténcia que dificultam
a eliminag¢do da infec¢do

CONCLUSAO

A realizacdo dos testes de sensibilidade antimicrobia-
na por difusdo em discos em isolados clinicos de Pseudo-
monas aeruginosa evidenciou o perfil multifatorial dessa

espécie, caracterizada por sua elevada capacidade de
adaptacdo e resisténcia intrinseca e adquirida a multiplos
agentes antimicrobianos. Os resultados demonstram a
resisténcia da P. aeruginosa a Amoxicilina, Azitromicina
e ao Aztreonam e revelam a inadequacdo do Teste de
sensibilidade antimicrobiana para a polimixicina B.

Em um contexto no qual a resisténcia antimicrobiana
apresenta crescimento continuo, este estudo contribui
para a compreensdo do papel fundamental de Pseudo-
monas aeruginosa na disseminagdo de cepas multirresis-
tentes em ambientes clinicos. Vale ressaltar a urgéncia
de estudos futuros que visem monitorar, compreender
e controlar a propagacdo da resisténcia em ambientes

hospitalares e comunitarios.
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