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RESUMO 

 

As bactérias produtoras de β-lactamases de espectro estendido (ESBL) são entre as Gram negativas, as 

maiores responsáveis pela ocorrência e disseminação mundial de resistência em ambientes hospitalares. 

Klebsiella pneumoniae é a espécie em que se descreve produção de ESBL com maior freqüência. É 

importante patógeno de infecções relacionadas à assistência à saúde no ambiente hospitalar podendo causar 

morbidade severa e mortalidade. O número de surtos hospitalares causados por K. pneumoniae é cada vez 

maior com a mudança no padrão de sensibilidade aos antimicrobianos devido ao uso indiscriminado de 

antimicrobianos de amplo espectro e monobactâmicos, principalmente cefalosporina de terceira geração. Sua 

transmissão ocorre por contato direto ou por fonte comum.  
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THE PRESENCE OF Klebsiella pneumoniae PRODUCER OF EXTEND 

ESPECTRUM β -LACTAMASE IN THE HOSPITAL ENVIRONMENT 
 

 

ABSTRACT 

 

The producer extended-spectrum β-lactamases (ESBL) they are among the Gram negatives, the greatest 

responsible by world wide hospital environment tolerance incident and diffusion. Klebsiella pneumonia is the 

species which ESBL production is most frequency described. It´s important infection pathogens related to 

health assistance in hospital environment and may cause severe morbidity and mortality. The number of 

hospital outbreaks caused by K. pneumoniae is increasing with the change in the pattern of sensitivity to the 

monobactams, especially third generation cephalosporin.  Its transmission occurs by direct contact or by 

common source. 
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INTRODUÇÃO 

 

Infecção hospitalar é, por definição, uma 

reação adversa, local ou sistêmica que pode se 

expressar no curso da internação ou na pós-alta, 

desencadeada pela presença de um agente 

infeccioso e/ou sua toxina. Deve ser adquirida 

após a internação e relacionada a procedimentos 

diagnósticos ou terapêuticos, sem evidencias de 

que esteja presente ou em incubação, no momento 

da admissão hospitalar (BRASIL, 1998). 

Contribuem para maiores índices de morbidade e 

mortalidade, tempos de internação prolongado, 

custos altos, e principalmente trazem a ameaça 

constante de disseminação de bactérias multe 

resistentes (FAR, et al., 2001). Há atualmente 

uma preocupação mundial em controlar as 

infecções de origem hospitalar, e a disseminação 

da resistência bacteriana aos antimicrobianos 

disponíveis (TOSSIN, et al., 2003). 

 Muitos programas de controle, nacionais 

e internacionais foram lançados desde o fim da 

década de 1990, todos visando à conscientização 

sobre o uso racional de antimicrobianos, o 

controle da disseminação de cepas resistentes e/ou 

de seus genes, além da pesquisa sobre o 

mecanismo de transmissão da resistência e novos 

métodos de detecção da mesma. Alguns exemplos 

desses programas são: Projeto Intensive Care 

Antimicrobial Resistance Epidemiology (ICARE), 

da escola de Rollins de Saúde Pública da 

Universidade de Emory (Atlanta, Georgia), desde 

1995; SENTRY Antimicrobial Surveillance 

Program, desde 1997; Meropenem Yearly 

Susceptibility Test Information (MYSTIC), desde 

1997; European Antimicrobial Resitance 
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Surveillance System (EARSS), desde 1998; 

Preventing Emerging Infectious Diseases: a 

Strategy for de 21 Century, do Center for 

Diseases Control (CDC), em 1998; Paul-Ehrlich-

Gesellschaft (PEG), desde 1998 (Alemanha); 

Task Force on Antimicrobial Resistance (TFAR), 

da Food and Drug Administration (FDA), desde 

1999; e Pan-Europen Antimicrobial Resistance 

using Local Surveillance (PEARLS), desde 2001 

(STURENBURG e MACK 2003; TENOVER et 

al. 2003; BOUCHILON et al. 2004). 

 Segundo dados dos programas citados, as 

bactérias produtoras de Beta-lactamases de 

espectro estendido (ESBL) são, entre as Gram 

negativas, as maiores responsáveis pela 

ocorrência e disseminação mundial de resistência 

em ambientes hospitalares. Desde seu surgimento, 

estas enzimas tiveram evolução rápida e foram 

isoladas em muitos países (ANVISA, 2001; 

STURENBURG & MACK, 2003). 

 Klebsiella pneumoniae é a espécie em 

que se descreve produção de ESBL com maior 

freqüência, sendo que 2 a 5% das infecções 

hospitalares, principalmente respiratórias e 

urinárias, estão associadas a esta espécie. 

Segundo dados de programas internacionais de 

vigilância no Brasil, a prevalência de isolamento 

de Klebsiella pneumoniae produtoras de ESBL é 

de aproximadamente 50%. Esta espécie é um 

importante patógeno hospitalar, com potencial 

para causar morbidade severa e mortalidade em 

pacientes pediátricos. É parte da flora intestinal 

normal, e sua virulência está associada à presença 

de uma cápsula polissacarídica, sistema de 

captação de ferro, fenótipo mucóide e 

lipopolissarídeo tóxico. Podem sobreviver por 

muito tempo na pele e em ambientes secos, como 

superfícies hospitalares, além de adquirir 

plasmídeos conjugativos com certa facilidade, os 

quais podem carregar também genes para outros 

tipos de resistência, como para aminoglicosídeos. 

É intrinsecamente resistente a ampicilina, devido 

à presença de Beta-lactamase SHV-1, pode 

produzir enzimas plasmidiais como AmpC 

(normalmente construtiva em diversas espécies), 

metalo-Beta-lactamases (MBL) e carbapenases 

(KPC), além de poder expressar resistência 

devido à perda de porinas (PFALLER & 

SEGRETI, 2006). 

  K. pneumoniae é importante causa de 

infecções relacionadas à assistência à saúde, tanto 

no meio ambiente comunitário quanto no 

hospitalar. O número de surtos hospitalares 

causados por K. pneumoniae é cada vez maior 

com a mudança no padrão de sensibilidade aos 

antimicrobianos. Sua transmissão ocorre por 

contato direto ou por fonte comum podendo 

ocorrer em qualquer área física hospitalar e 

acometer pacientes clínicos, cirúrgicos e 

pediátricos (MARRA, 2002).  

 As infecções hospitalares comprometem 

o quadro clínico de pacientes hospitalizados, 

notadamente dos que estão em tratamento nas 

UTIs. Klebsiella spp. é um patógeno oportunista 

isolado predominantemente de indivíduos 

hospitalizados, imunodeprimidos e que possuem 

doenças de base como diabetes mellitus ou 

obstrução pulmonar crônica. As infecções da 

corrente sanguínea são causadas mais 

frequentemente por bactérias gram-positivas 

enquanto que nas infecções pulmonares e 

urinárias predominam as bactérias gram-

negativas. Dentre os agentes patogênicos 

relacionados com as infecções hospitalares, 

Klebsiella spp. tem alta prevalência e podem 

causar infecções em qualquer sítio. Entretanto, as 

freqüências das infecções causadas por Klebsiella 

spp. produtora de ESBL variam também quanto 

ao sítio de isolamento sendo esta bactéria o agente 

etiológico mais frequentemente isolado em 

infecções respiratórias notadamente em pacientes 

internados em UTIs. Nestas unidades, K. 

pneumoniae é responsável por 14% das 

bacteremias primárias, 10% do total de infecções 

da corrente sanguínea, 29% dos casos de sepse, 

45% das infecções de feridas, 6-8% das 

pneumonias comunitárias e 28% do total de todas 

as pneumonias (PATERSON, et al., 2003). 

 A importância clínica deste patógeno no 

ambiente hospitalar foi demonstrada pela 

ocorrência de surtos causados sobretudo por K. 

pneumoniae produtora de ESBL que ocorreram 

inicialmente na Europa, nos EUA, na Ásia e na 

América do Sul. Os surtos causados por este 

microrganismo produtor de ESBL geralmente 

decorrem de transferências de pacientes entre 

unidades de internação e/ou entre hospitais ou 

podem estar associados ao uso abusivo de β-

lactâmicos que poderão exercer pressão seletiva 

favorecendo o crescimento de cepas produtoras de 

ESBL (PATERSON, et al., 2003). 

 Dentre os microrganismos produtores de 

ESBL Klebsiella é o gênero que produz a maior 

variedade destas enzimas, o que poderia ser 

explicado pelo fato destes serem bons vetores 

para plasmídeos ou por permitirem a evolução de 

genes que codificam ESBL mais rapidamente que 

outras Enterobacteriaceae. Muitos genes de 

ESBL são localizados em plasmídeos grandes 

com poucos números de cópias (LIVERMORE, 

1995). 

 O objetivo deste trabalho foi rever na 

atual literatura surtos de infecção hospitalar 

causada por Klebsiella pneumoniae, sua multe 
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resistência aos antimicrobianos, os possíveis 

fatores de risco para contaminação e medidas 

preventivas no controle da Klebsiella pneumoniae 

no ambiente hospitalar. 

 

REVISÃO DA LITERATURA 

 

Klebsiella  pneumoniae 

 

 Trata-se de bastonete gram-negativo 

aeróbio facultativo,  mas com melhor crescimento 

em condições aeróbias, não esporulado e cujo 

tamanho varia de 0,3 a 1 μ de diâmetro e 0,6 a 6μ 

de comprimento, é imóvel, produz colônias 

grandes e gomosas quando cultivadas em placas 

com nutrientes. No ágar MacConkey, produz 

colônias róseas, brilhantes, com aspecto elevado e 

de consistência mucóide. As colônias formadas 

são grandes devido à cápsula mucóide 

polissacarídica (Antígeno K) que protege contra a 

fagocitose por granulócitos, contra a ação de 

fatores bactericidas do soro e ainda tem função de 

auxiliar na aderência (UMED, 2002; 

MARTÍNEZ, et al., 2004). 

 O gênero Klebsiella possui 

características bioquímicas que permitem sua 

identificação. Possui reação de oxidase negativa, 

fermenta glicose, reduz nitrato, lisina positiva, 

citrato e indol negativos, tríplice açúcar ferro 

(TSI) positivo com produção de gás, ornitina 

negativa, metaboliza a lactose, utiliza o citrato 

como fonte de carbono e também hidrolisa a 

uréia, formando gás ou não. A maioria das 

amostras é capaz de produzir o butilenoglicol 

como produto final da fermentação da glicose 

(KONEMAN, et al., 2001). 

 Os microrganismos deste gênero são 

encontrados em quase todos os ambientes naturais 

(solo, água e plantas). O gênero Klebsiella 

inicialmente foi isolado em plantas e não era 

associado a infecções. Entretanto, já foram 

descritos isolados clínicos de K. planticola 

relacionados às infecções causando sepse. As 

cepas isoladas de K. planticola e K. pneumoniae 

foram isoladas de arroz e outras espécies de 

plantas sendo, contudo a maioria dos isolados 

clínicos pertencentes às espécies K. pneumoniae, 

K. oxytoca e K. granulomatis (ROLLINS & 

JOSEPH, 2000). 

 Klebsiella pneumoniae, por sua vez, foi 

isolada da boca de indivíduos com ou sem doença 

periodontal e em orofaringe de portadores 

assintomáticos. A colonização da orofaringe é 

fonte de infecções pulmonares em pacientes 

debilitados por alcoolismo, diabetes e portadores 

de doenças pulmonares crônicas. As infecções 

causadas por Klebsiella spp. tendem a ocorrer em 

pessoas com sistema imunitário deprimido sendo 

responsável por alta taxa de mortalidade. Dentre 

as síndromes clínicas mais freqüentes citam-se: 

pneumonia, infecções do trato urinário e de 

feridas, bacteremia, rinite crônica atrófica, 

artrites, enterites, meningites em crianças e sepse 

(UMED, 2002). 

 A colonização do trato gastrintestinal por 

Klebsiella ocorre em todas as pessoas e 

constituem importantes fontes de transmissão. 

Estudos têm demonstrado que pelo menos 80% 

dos pacientes com infecção por K. pneumoniae 

produtoras de β-lactamase de espectro ampliado 

(ESBL) tiveram infecções precedidas pela 

colonização do trato gastrintestinal. Desta forma, 

deve-se considerar a tomada de precauções de 

contato para evitar que pacientes colonizados 

transmitam este mecanismo de resistência a 

outros pacientes (PATERSON & BONOMO, 

2005). 

 A patogenicidade da Klebsiella spp. pode 

ser atribuída à produção de enterotoxina estável 

ao calor; à habilidade de metabolizar a lactose; à 

presença de cápsula ou lipopolissacarídeo; à 

presença de adesinas com ou sem fímbrias que 

favorece sua adesão às mucosas, às células 

epiteliais do trato urogenital, respiratório e 

intestinal para produzir o processo infeccioso e 

proteger a bactéria dos fatores bactericidas do 

soro acompanhado pela inibição da ativação dos 

componentes do complemento. A maioria dos 

isolados clínicos de K. pneumoniae é encapsulada 

e adere in vitro a células intestinais com padrão 

agregativo. Estudos observaram que K. 

pneumoniae produtoras de ESBL do tipo SHV-4, 

possuem adesinas fimbriais do tipo KPF-28 

(Umed, 2002). A habilidade das K. pneumoniae 

produtoras de ESBL de escapar da atividade 

fagocítica dos polimorfonucleares neutrófilos 

pode ser responsável pelo grande potencial 

patogênico destas bactérias (SAHLY, et al., 

2002). 

 

Mecanismos de resistência de K. 

pneumoniae aos antimicrobianos 

 

 A resistência bacteriana aos β-lactâmicos 

está relacionada à síntese da parede celular ou à 

degradação da droga. Os mecanismos de 

resistência aos β-lactâmicos envolvem a redução 

da afinidade pelos alvos da droga (Penicillin 

Biding Proteins - PBP); a alteração da 

permeabilidade da membrana externa bacteriana e 

a inativação ou destruição da droga pela hidrólise 

do anel β lactâmico (SOUSA JR, et al., 2004). 

 As infecções causadas por bactérias 

multirresistentes normalmente necessitam de um 
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tempo maior de hospitalização e de agentes 

terapêuticos mais potentes, que geralmente são 

mais tóxicos e mais caros, além de apresentarem 

uma maior taxa de morbidade e mortalidade que 

infecções causadas por germes sensíveis 

(JACOBY & ARCHER, 1991). As bactérias 

naturalmente resistentes podem ser selecionadas 

durante o uso de determinados antimicrobianos, 

levando à falência clínica. Adiciona-se ainda o 

fato de genes que codificam a resistência 

antimicrobiana poderem ser adquiridos de outras 

espécies bacterianas (LIVERMORE, 1991). 

 O uso de agentes antimicrobianos exerce 

pressão seletiva e seleciona linhagens bacterianas 

com expressão de um gene de resistência para 

aquele agente e também de plasmídeos. Os genes 

de resistência e os plasmídeos podem ser 

disseminados, interconectando populações 

bacterianas comensais, ambientais e patogênicas. 

Os germes competem entre si em um dado nicho, 

mas competem também com pessoas, animais e 

ambiente. Assim, a mutação em uma dentre as 

milhões de enzimas, pode permitir melhor uso ou 

tolerância a algo em um complexo ambiente 

daquele nicho. O gene que codifica uma proteína 

específica que inativa o antimicrobiano pode 

sofrer mutações e serem importadas por 

plasmídeos. Esta nova linhagem mais resistente 

poderá se disseminar não só naquele nicho, mas 

também para outros. Uma linhagem resistente 

prevalece por seleção e transfere esta resistência, 

formando uma rede de hospedeiros que estão em 

tratamento com antibióticos (O’BRIEN, 2002). 

 

Redução da afinidade pelos alvos da 

droga (PBPs) 

 

 As β-lactamases nas bactérias gram-

negativas estão localizadas no espaço 

periplasmático, podendo alcançar maiores 

concentrações e agirem mais eficazmente sobre os 

β-lactâmicos que estão atravessando este espaço 

para atingir seu alvo. O alvo destes antibióticos 

são as proteínas ligadoras de penicilina, as PBPs. 

A redução da afinidade pelas PBPs, situadas na 

membrana citoplasmática bacteriana ocorre por 

substituição de um aminoácido e esta alteração 

das PBPs impede a ligação da droga (Rice, 2001). 

 Durante a síntese da parede celular as 

bactérias mantêm a pressão osmótica interna, pois 

apresentam estrutura da parede celular rígida. A 

união de precursores da parede celular ocorre por 

catálise de enzimas específicas e de proteínas 

reguladoras, as PBPs. Quando a bactéria está 

exposta ao antibiótico através das porinas e esta 

se liga às PBPs, enzimas autolíticas são liberadas 

na membrana da célula, degradam a parede 

celular e levam a lise celular (ROSSI & 

ANDREAZZI, 2005). 

 As PBPs também reagem com os β-

lactâmicos para formar ésteres de serina, 

diferentes daqueles formados pelas β-lactamases. 

As PBPs possuem atividade hidrolítica fraca 

quando atuam nos β-lactâmicos e podem proteger 

a célula bacteriana se a entrada da droga for 

restringida pela impermeabilidade da membrana 

(LIVERMORE, 1995). 

 

Alteração da permeabilidade da 

membrana externa 

 

 A alteração de permeabilidade da 

membrana externa bacteriana pode constituir um 

mecanismo de resistência nas gram-negativas, 

mas não nas gram - positivas, pois estas não 

possuem membrana externa. A perda de uma 

proteína de membrana ou porina da membrana 

externa (OMP) pode reduzir o acesso do 

antibiótico ao espaço periplasmático uma vez que 

os β-lactâmicos têm que cruzar a membrana 

externa das bactérias gram-negativas através de 

OMPs. Em bactérias mutantes estas porinas 

podem não ser produzidas e ocorre a 

impermeabilidade da membrana (BRADFORD, 

2001; RICE, 2001). As OMPs de microrganismos 

gram-negativos são capazes de formar canais 

constituídos de água no seu interior que permitem 

a difusão de solutos hidrofílicos através da 

membrana externa e a extrusão de produtos não 

utilizados pela célula bacteriana (RICE, 2001). 

 

Degradação da droga 

 

 As β-lactamases são enzimas que 

catalisam a hidrólise do anel β- lactâmico e são 

produzidas por uma grande variedade de 

diferentes espécies com características distintas. 

Nas bactérias gram-positivas estas enzimas são 

secretadas para o meio extracelular, e por estar em 

menor concentração neste meio possuem menor 

atividade. Nas bactérias gram-negativas estas 

enzimas são armazenadas no espaço 

periplasmático, fato que favorece sua maior 

concentração e o alcance mais fácil de seu alvo 

(ROSSI & ANDREAZZI, 2005). 

 

β-lactamases 

 

 As β-lactamases são enzimas capazes de 

catalisar a hidrólise do anel β- lactâmico 

impossibilitando assim sua atividade 

antimicrobiana. Este é o principal mecanismo de 

resistência das bactérias gram-negativas aos β- 

lactâmicos a qual inativa os antimicrobianos β-
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lactâmicos diminuindo a habilidade destes de 

alcançarem o sítio ativo, as proteínas ligadoras de 

penicilina (PBPs). As β-lactamases atuam via 

éster de serina em que o anel β- lactâmico é 

atacado pela hidroxila livre da cadeia lateral do 

resíduo de serina que ativa o sítio da enzima, 

produzindo um éster acil covalente. O anel β- 

lactâmico é rompido em sua cadeia lateral pelo 

radical hidroxil livre do resíduo de serina da β-

lactamase (sítio ativo da enzima). Após a 

hidrólise do éster ocorre a liberação da enzima 

ativa e da droga inativada (ROSSI & 

ANDREAZZI, 2005; BABIC, et al., 2006). 

 A atividade de hidrólise do β-lactâmico 

varia de acordo com o tipo de substrato bem como 

com a suscetibilidade aos inibidores de β-

lactamases como ácido clavulânico, sulbactam e 

tazobactam. A resistência aos β- lactâmicos 

dependerá da quantidade de enzima produzida, da 

habilidade em hidrolisar o antimicrobiano e da 

velocidade com que o β-lactâmico penetra pela 

membrana externa (SOUSA JR, et al., 2004). 

 A importância clínica das β-lactamases 

está relacionada à sua produção que pode ocorrer 

em grandes concentrações. A síntese de ESBL 

pode ser induzida em algumas espécies 

bacterianas durante a terapêutica antimicrobiana, 

tendo em vista que virtualmente todas as bactérias 

gram negativas produzem estas enzimas (SADER, 

et al., 1999). A produção de β- lactamases é o 

resultado de um processo evolutivo e da pressão 

seletiva exercida pelos antimicrobianos. Embora o 

uso destas drogas tenha auxiliado a disseminação 

deste mecanismo de resistência não foi o fator que 

provocou o aparecimento destas enzimas 

(BARBOSA, et al., 1998). 

 

Prevalência 

 

 A prevalência das infecções causadas por 

K. pneumoniae produtoras de ESBL varia 

conforme o país, a instituição de saúde e o sítio de 

isolamento. A diversidade topográfica das 

infecções por Klebsiella spp. possivelmente 

resulta das características da bactéria; das 

características dos hospedeiros tais como, 

depressão do sistema imunitário causadas por 

diabetes mellitus ou alcoolismo aumentando as 

chances de infecções mais graves; fatores 

socioeconômicos e possivelmente a 

suscetibilidade genética em diferentes grupos 

raciais (BRADFORD, 2001). Um estudo 

realizado por Paterson et al., (2001) mostrou que 

as diferenças fenotípicas e genotípicas em K. 

pneumoniae eram responsáveis por manifestações 

de doenças como meningite bacteriana em adultos 

e abscessos no fígado. Na Europa a prevalência da 

produção de ESBL entre isolados de 

Enterobacteriaceae varia de país para país; nos 

países baixos menos de 1% de Escherichia coli e 

K. pneumoniae são produtoras de ESBL. Na 

França 40% dos isolados de K. pneumoniae 

produtoras de ESBL eram resistentes a 

ceftazidima. No Japão a resistência aos β-

lactâmicos ainda é baixa: menos de 0,1% das E. 

coli e 0,3% das K. pneumoniae são produtoras de 

ESBL. Na Ásia as porcentagens de produção de 

ESBL em E. coli e K. pneumoniae variam de 

4,8% na Coréia a 8,5% em Taiwan e mais de 12% 

em Hong Kong (BRADFORD, 2001). Na Etiópia 

a ocorrência de Klebsiella spp. produtoras de 

ESBL e a resistência às múltiplas drogas foram 

identificadas em um estudo, o qual demonstrou 

que 94,7% das amostras eram resistentes à 

cefalosporina e dentre estas 67% apresentaram 

altos níveis de resistência a múltiplas drogas 

(PHILIPPON, et al., 1989). 

 Na América Latina, a prevalência de 

amostras de K. pneumoniae produtoras de ESBL é 

bem maior que a média mundial, que varia entre 

20 e 30% (JONES, 2000). Um estudo de 

vigilância epidemiológica (Programa de 

Vigilância Resinet em 1998) envolvendo 10 

países da América Central e do Sul identificou 

uma prevalência variável de cepas de K. 

pneumoniae produtoras de ESBL: 26% no 

Equador, 73% no Chile, 65% no Peru, 7% na 

Venezuela, 56% no México, 52% na Guatemala, 

26% no Equador e 44% na Colômbia. Muito 

embora o estudo tenha demonstrado que a 

prevalência de K. pneumoniae no Hospital São 

Paulo, hospital escola da Universidade Federal de 

São Paulo, alguns estudos foram desenvolvidos e 

puderam demonstrar que a prevalência de K. 

pneumoniae produtoras de ESBL foi de 39% 

(GALES, 1997); em outro estudo Marra (2002) 

constatou que 39% das cepas de K. pneumoniae 

isoladas da corrente sanguínea eram produtoras de 

ESBL. Neste mesmo hospital, Carmo Filho 

(2003) demonstrou que a prevalência de infecções 

causadas por K. pneumoniae em Unidade de 

Tratamento Intensivo Geral de paciente adulto foi 

de 31% e destas 69% eram produtoras de ESBL e 

na Unidade de Tratamento Intensivo Neonatal do 

mesmo hospital a prevalência de infecção 

hospitalar causada por K. pneumoniae foi de 

53,8% e destas 46,2% eram produtoras de ESBL. 

Por meio de um programa de vigilância de 

resistência bacteriana de abrangência mundial 

denominado SENTRY, identificaram taxas muito 

maiores de resistência entre os bastonetes gram-

negativos na América Latina que em outras 

regiões do continente estudadas e o principal 

mecanismo de resistência identificado foi a 
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produção de ESBL. Das Klebsiella spp. Isoladas 

de amostras coletadas na América Latina 47,3% 

eram produtoras de ESBL. Em outro estudo 

também realizado pelo SENTRY envolvendo 11 

hospitais brasileiros foram encontradas 50 (9,5%) 

amostras de Klebsiella spp. das 525 amostras 

estudadas (SADER, et al., 2002). 

 

Fatores de riscos 

 

 Estudos epidemiológicos sugerem que o 

amplo uso de cefalosporina de terceira geração é 

o maior fator de risco que têm contribuído para a 

emergência de K. pneumoniae produtora de β-

lactamase (CORRÊA, 2001). 

 Outros fatores de risco adicionais; 

Cateterização arterial e venosa central; 

Colonização do trato gastrintestinal por 

organismo produtivos de β-lactamases; Internação 

prolongada na UTI Neonatal e CTI (a taxa de 

colonização aumenta na proporção direta da 

duração da hospitalização). Pré-termo de baixo 

peso (os RN de menor idade gestacional e de 

menor peso apresentam maior risco de 

colonização); Uso de ventilação mecânica (CCIH, 

2007). 

 Surtos de organismos produtores de β-

lactamase têm ocorrido nas Unidades Neonatais. 

Pacientes assintomáticos colonizados pela K. 

pneumoniae podem servir como reservatório para 

este patógeno com subseqüente disseminação 

entre pacientes via mãos dos profissionais de 

saúde. Os cuidados aos pacientes contaminados e 

unhas artificiais grandes de profissionais de saúde 

podem favorecer na transmissão. Vários estudos 

têm evidenciado a pouca aderência às políticas de 

controle de infecção hospitalar como fator 

importante na transmissão (PESSOA-SiLVA, et 

al., 2003). 

 

Prevenção e tratamento 

 

 As medidas básicas de prevenção do 

aparecimento de resistência bacteriana e 

disseminação do aparecimento da resistência 

bacteriana e disseminação de cepas resistentes 

consistem na adoção de medidas higiênicas, de 

desinfecção, no reforço das técnicas assépticas e 

no isolamento dos doentes afetados (CCIH, 

2007). 

 Para o controle de surtos ocasionados por 

cepas produtoras de ESBL têm sido aplicados 

medidas como a restrição do consumo de 

cefalosporinas de terceira geração, isolamento dos 

pacientes colonizados e/ou infectados e educação 

das pessoas que trabalham diretamente com os 

pacientes quanto ao cuidado com a manipulação 

destes e a correta lavagem das mãos (CCIH, 

2007). 

 O problema do tratamento das infecções 

causadas por cepas de bactérias que produzem 

ESBL é universal e ocorre principalmente em 

hospitais que utilizam de maneira indiscriminada 

as cefalosporinas de amplo espectro de ação 

(TOSSIN, et al., 2003). 

 O tratamento de pacientes com infecções 

causadas por cepas que produzem ESBL fica 

limitado a poucos agentes de amplo espectro de 

ação, os quais poderão também falhar diante de 

microorganismos que produzem múltipla 

resistência, somente alguns antibióticos 

betalactâmicos conservam sua atividade frente às 

enterobactérias produtoras de ESBL. Os 

carbapenêmicos são os antibióticos mais efetivos, 

estas drogas são muito resistentes à hidrólise por 

este tipo de enzima. O uso de antibióticos 

carbapenêmicos deveria ser moderado, pois tem 

sido descrito um aumento de resistência a estas 

drogas (TOSSIN, et al., 2003). 

 A duração da permanência no hospital 

(Enfermaria ou Unidade de Tratamento Intensivo 

– UTI) é um fator primordial, porque, quanto 

maior a estadia, mais grave a doença, mais 

intensos os procedimentos invasivos e a 

administração de antibióticos (CCIH, 2007). 

 É essencial que o laboratório de 

microbiologia clínica esteja preparado para a 

detecção destes mecanismos de resistência que 

têm surgido principalmente em surtos 

nosocomiais (CCIH, 2007). 

 

DISCUSSÃO 

 

 O aumento da mortalidade por infecções 

causadas por Klebsiella spp. decorre 

principalmente de sepse, de choque séptico, das 

infecções da corrente sanguínea e da terapia 

antimicrobiana inadequada. Em pacientes em 

tratamento em UTIs com quadro de pneumonia 

hospitalar a taxa de mortalidade pode variar de 

20-50%, podendo ser ainda maior em pacientes 

submetidos à ventilação mecânica. O aumento da 

mortalidade e a diminuição das opções de 

tratamento também estão associados à infecção 

por K. pneumoniae produtoras de ESBL. Como a 

maioria dos bastonetes gram-negativos 

hospitalares, Klebsiella spp. pode ser resistente a 

múltiplos antimicrobianos e representam uma 

fonte importante de disseminação bacteriana no 

ambiente hospitalar (JONES, 2000; PATERSON, 

et al., 2003). 

 Estudos comprovam que a progressão da 

resistência de Klebsiella pneumoniae aos 

antibióticos tem causado grande preocupação 
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desde a década de 1980, com o aparecimento de 

Klebsiella pneumoniae produtora de beta-

lactamase de espectro estendido (ESBL), classe 

de enzimas que conferem resistência para as 

cefalosporinas de espectro estendido (terceira 

geração) (i.e., ceftazidima, cefotaxima e 

ceftriaxone) e monobactâmicos (i.e., aztreonam) 

(CCIH, 2007). Estudos realizados a partir de 

surtos por Klebsiella pneumoniae ESBL 

demonstram que seu surgimento é freqüentemente 

associado ao uso de cefalosporinas de terceira 

geração, e que o profissional de saúde atua como 

veículo de transmissão da bactéria entre pacientes, 

sendo o trato intestinal de indivíduos colonizados 

seu principal reservatório. Restrição de 

cefalosporinas de terceira geração e 

fortalecimento das normas básicas de prevenção 

das infecções hospitalares são consideradas as 

principais medidas para controle de surto por 

Klebsiella pneumoniae ESBL. 

 Existem medidas de controles para 

prevenir surtos de contaminação, prevenindo a 

emergência de resistência e controlar a 

disseminação de microorganismos multiresistente 

em hospitais e outras instituições de saúde, 

seguindo o manual prático de política 

institucional para uso de antimicrobianos, 

envolvimento administrativo, sistema de 

monitoramento de resistência bacteriana e uso de 

antimicrobiano, sistema de precauções de barreira 

para pacientes colonizados ou infectados e 

avaliações das políticas implantadas. (CCIH, 

2007). 

 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Com base nas informações descritas acima 

é de suma importância a realização de estudos, 

que visão relatar surtos hospitalares causados por 

bactérias produtoras de Beta-lactamases de 

espectro estendido (ESBL), principalmente 

Klebsiella pneumoniae que é a espécie em que se 

descreve produção de ESBL com maior 

freqüência em infecções hospitalares causando 

morbidade severa e mortalidade em pacientes. É 

essencial que o laboratório de microbiologia 

clínica esteja preparado para a detecção destes 

mecanismos de resistência que tem surgido 

principalmente em surtos nosocomiais. Assim 

com exames laboratoriais sempre que possíveis, 

devem ser utilizados como meios auxiliares de 

diagnósticos. 
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