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RESUMO 

 

BOTELHO, Clarisse Vieira, M.Sc., Universidade Federal de Viçosa, novembro de 2017. 
Staphylococcus coagulase positiva e Staphylococcus aureus resistentes a antibióticos 
em cadeia produtiva de carne suína. Orientador: Luís Augusto Nero. Coorientador: 
Ricardo Seiti Yamatogi. 
 
A cadeia produtiva de carne suína está susceptível a diferentes fontes de contaminação 

microbiológica em diferentes etapas, desde a produção primária até o processamento de 

produtos finais. Considerando o contexto atual de comércio internacional de produtos, o 

controle de eventuais perigos microbiológicos deve ser efetivo, visando a inocuidade dos 

produtos finais e segurança do consumidor. Em relação a carne suína, Staphylococcus 

coagulase positiva (SCP) possui grande importância por serem importantes indicadores 

das condições de manipulação, e também por indicarem a presença de S. aureus, que na 

cadeia produtiva de suínos possui relevância pela possibilidade de carrear genes de 

resistência a diferentes antimicrobianos nos produtos finais e consumidores. O objetivo 

desse estudo foi rastrear a contaminação por SCP e S. aureus resistentes a antimicrobianos 

na cadeia produtiva de carne suína. Duas granjas de criação de suínos (ciclo completo) e 

um frigorífico foram selecionados para coleta de 603 amostras ao longo da cadeia 

produtiva de carne suína (1 - Granjas: baia de terminação, n = 18; 2 - Abate: carcaça após 

sangria, n = 90; carcaça após chamuscamento, n = 90; carcaça após evisceração, n = 90; 

carcaça após lavagem, n = 90; 3 - Processamento: faca limpa, n = 27; faca durante 

processamento, n = 27; mãos limpas, n = 27; mãos durante processamento, n = 27; mesa 

limpa, n = 27; mesa durante processamento, n = 27; 4 - Produtos finais: costela, n = 18; 

paleta, n = 18; pernil, n = 18; linguiça, n = 9), que foram submetidas a enumeração de 

SCP, e posterior isolamento e identificação de S. aureus. A contaminação por SCP foi 

inferior a 2 log UFC/cm² ou g em 512 (84,9%) amostras, entre 2 e 3 logs UFC/cm² ou g 

em 52 (8,6%) amostras, entre 3 e 4 logs UFC/cm² ou g em 6 (1,0%) amostras, e superior 

a 4 log UFC/cm² ou g em 33 (5,5%) amostras. Contagens superiores a 4 log UFC/cm² ou 

g foram observadas em baias de terminação, carcaças após evisceração, carcaças após 

lavagem, facas limpas, mesas limpas, costela e linguiças. A enumeração de SCP foi 

possível em 197 (32,7%) amostras, e as contagens médias variaram entre 1,0 log UFC/cm² 

(mesa durante processamento) e 5,2 logs UFC/cm² (baia de terminação). Considerando 

as diferentes etapas de processamento, não foram observadas diferenças significativas 

entre as amostras obtidas no ambiente de processamento e nos produtos finais (p > 0,05). 

Durante o abate, as contagens médias de SCP obtidas nas carcaças após sangria foram 
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superiores quando comparadas as etapas posteriores (p > 0,05). Um total de 315 colônias 

de SCP foi selecionado e caracterizado quanto ao perfil bioquímico e presença do gene 

femA para identificação de S. aureus. Assim, 246 isolados de S. aureus foram 

identificados e submetidos a caracterização de seus perfis de resistência em relação a 11 

antimicrobianos, por testes de susceptibilidade e pela pesquisa de genes relacionados a 

resistência. Considerando os resultados fenotípicos, 90,7% dos isolados de S. aureus 

apresentaram resistência a sulfamethoxazole (SUL), 87,0% a ciprofloxacina (CIP), 67,9% 

a penicilina (PEN), 49,6% a eritromicina (ERI), 40,2% a oxacilina (OXA), 40,2% a 

clindamicina (CLI), 29,3% a rifampicina (RIF), 28,5% a cloranfenicol (CLO), 21,1% a 

tetraciclina (TET), 16,3% a vancomicina (VAN) e 6,5% a gentamicina (GEN). Apenas 

15 isolados foram susceptíveis a todos os antimicrobianos testados (isolados obtidos de 

baias de terminação, carcaças, pernil e linguiça), 7 a apenas um antimicrobiano (CIP, SUL 

ou TET), e os demais resistentes simultaneamente a 2 a 10 diferentes antimicrobianos; o 

perfil de resistência a PEN-ERI-CIP-SUL foi o que apresentou maior frequência entre os 

isolados de S. aureus (n = 37). Em relação aos genes relacionados a resistência a 

diferentes antimicrobianos, 74,0% dos isolados de S. aureus apresentaram resultados 

positivos para blaZ (PEN), 8,1% para femB (OXA), e 3,7% para tetK (TET); não foram 

observados resultados positivos para vanA (VAN), mecA e mecC (OXA). Entre os 

isolados de S. aureus, 60 não apresentaram nenhum dos genes pesquisados, 164 

apresentaram apenas um dos genes isolados (blaZ, femB e tetK), 15 apresentaram 

simultaneamente os genes femB-blaZ, 4 os genes blaZ-tetK, e 3 os genes femB-blaZ-tetK. 

Apenas em relação a TET foi verificado que o teste de susceptibilidade foi equivalente a 

presença de blaZ (p = 0,147), e ausência de equivalência de resultados para OXA (femA, 

femB), VAN (vanA) e TET (tetK) (p < 0,05). Os resultados obtidos demonstram a 

relevância de SCP como indicadores de manipulação e higiene na cadeia produtiva de 

carne suína, assim como a presença de S. aureus com resistência a diferentes 

antimicrobianos, alertando para a necessidade de monitoramento por metodologias 

fenotípicas e moleculares. 
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ABSTRACT 

 

BOTELHO, Clarisse Vieira, M.Sc., Universidade Federal de Viçosa, November, 2017. 
Antibiotics resistance of coagulase positive Staphylococcus and Staphylococcus 
aureus in the pork production chain. Advisor: Luís Augusto Nero. Co-advisor: Ricardo 
Seiti Yamatogi. 
 
The pork production chain is susceptible to different sources of microbiological 

contamination at different stages, from primary production to the processing of final 

product. Regarding the current context of international trade in products, the control of 

possible microbiological hazards must be effective, aiming at the safety of final products 

and consumer. In relation to pork, Staphylococcus coagulase positive (SCP) is relevant 

because they are important indicators of the manipulation condition and also because they 

indicate the presence of S. aureus, which in the production chain of pigs has relevance 

due to the possibility of carrying resistance genes to different antimicrobials in the final 

products and consumers. The objective of this study was to track the contamination by 

SCP and S. aureus resistant to antimicrobial in the pork production chain. Two pig farms 

(complete cycle) and a refrigerator were selected to collect 603 samples through the pork 

production chain (1 - Farms: termination bay, n = 18; 2 - Slaughter: carcass after bleeding, 

n = 90; carcass after scorching, n = 90; carcass after evisceration, n = 90; carcass after 

washing, n = 90; 3 - Processing: clean knife, n = 27; knife during processing, n = 27; 

clean hands, n = 27; hands during processing, n = 27; clean table, n = 27; table during 

processing, n = 27; 4 - Final products: rib, n = 18; palette, n = 18; leg, n = 18; sausage, n 

= 9) which were submitted to SCP enumeration, subsequent isolation and identification 

of S. aureus. The SCP contamination was less than 2 log CFU / cm² or g in 512 (84.9%) 

samples, between 2 and 3 log CFU / cm² or g in 52 (8.6%) samples, between 3 and 4 CFU 

logs / cm² or g in 6 (1.0%) samples, and greater than 4 log CFU / cm² or g in 33 (5.5%) 

samples. Counts greater than 4 log CFU / cm² or g were observed in termination bins, 

carcasses after evisceration, carcasses after washing, clean knives, clean tables, rib and 

sausages. SCP enumeration was possible in 197 (32.7%) samples, and the mean counts 

varied between 1.0 log CFU / cm² (table during processing) and 5.2 log CFU / cm² 

(termination bay). Considering the different steps of the process, no significant 

differences were observed between the obtained samples in the processing environment 

and in the final products (p> 0.05). During slaughter, the SCP mean counts obtained on 

carcasses after bleeding were higher when compared to the later stages (p> 0.05). A total 

of 315 SCP colonies were selected and characterized in relation to the biochemical profile 
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and the presence of the femA gene for identification of S. aureus. Thus, 246 isolates of S. 

aureus were identified and submitted to characterization of their resistance profiles in 

relation to 11 antimicrobials, by susceptibility tests and by the search of genes related to 

resistance. Taking into account the phenotypic results, 90.7% of S. aureus isolates showed 

resistance to sulfamethoxazole (SUL), 87.0% to ciprofloxacin (CIP), 67.9% to penicillin 

(PEN), 49.6% to erythromycin (IRI), 40.2% to oxacillin (OXA), 40.2% to clindamycin 

(CLI), 29.3% to rifampicin (RIF), 28.5% to chloramphenicol (CLO), 21.1% to 

tetracycline (TET), 16.3% vancomycin (VAN) and 6.5% gentamycin (GEN). Only 15 

isolates were susceptible to all antimicrobials tested (isolates obtained from finishing 

bays, carcasses, shanks and sausage), 7 to only one antimicrobial (CIP, SUL or TET), and 

the other resistent simultaneously to 2 to 10 different antimicrobials; the resistance profile 

to PEN-ERI-CIP-SUL was the most frequent among S. aureus isolates (n = 37). 

Regarding the genes related to resistance to different antimicrobials, 74.0% of S. aureus 

isolates presented positive results for blaZ (PEN), 8.1% for femB (OXA), and 3.7% for 

tetK (TET); no positive results were observed for vanA (VAN), mecA and mecC (OXA). 

Among the S. aureus isolates, 60 did not present any of the studied genes, 164 had only 

one of the isolated genes (blaZ, femB and tetK), 15 simultaneously presented the femB-

blaZ genes, 4 the blaZ-tetK genes, and 3 femB-blaZ-tetK genes. Only in relation to TET, 

the susceptibility test was equivalent to the presence of blaZ (p = 0.147), and no 

equivalence of results for OXA (femA, femB), VAN (vanA) and TET (tetK) (p < 0.05). 

The results obtained demonstrate the relevance of SCP as indicators of handling and 

hygiene in the pork production chain, as well as the presence of S. aureus with resistance 

to different antimicrobials, highlighting the need for monitoring by phenotypic and 

molecular methodologies. 
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INTRODUÇÃO 

 

A carne suína é a principal fonte de proteína de origem animal produzida e 

consumida no mundo.  Os sistemas intensivos de criação animal têm sido utilizados com 

a justificativa de que, desta forma, seja possível atender à crescente demanda por proteína 

animal. No entanto, o bem-estar animal e o meio ambiente ficam prejudicados, além de 

ocorrer uma maior disseminação de patógenos, o que exige um uso exagerado de 

medicações terapêuticas e profiláticas. 

A busca pela crescente produtividade nesses sistemas de confinamento levou à 

rápida disseminação da prática de se utilizar antimicrobianos como aperfeiçoadores de 

desempenho e promotores de crescimento, o que culminou com o desenvolvimento de 

micro-organismos resistentes a essas substâncias. A resistência a antimicrobianos pode 

ser inerente a diversas espécies e gêneros bacterianos, mas pode ser desenvolvida e/ou 

adquirida por diferentes mecanismos. 

O desenvolvimento da resistência a antimicrobianos é um dos grandes problemas 

atuais em Saúde Pública. O uso indiscriminado de agentes antimicrobianos, por pressão 

seletiva, leva à seleção de cepas resistentes. Antimicrobianos são amplamente utilizados 

na clínica médica, na produção dos animais, na indústria de alimentos, como 

conservadores, e nas pesquisas científicas. 

A presença de micro-organismos resistentes a antimicrobianos determina perdas 

econômicas relevantes devido aos gastos com medicações ineficazes e, ademais, causa 

grandes prejuízos à Saúde Pública. Essa situação pode ser considerada ainda mais 

preocupante quando se considera o tempo necessário para se desenvolver um novo 

antimicrobiano versus o desenvolvimento da resistência, que acontece de forma bem mais 

rápida. 

Com o advento do Acordo Sanitário e Fito-Sanitário (Sanitary and Phyto-

Sanitary Agreement), a partir de 1995, os países signatários da Organização Mundial de 
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Comércio (OMC) concordaram em estabelecer critérios baseados principalmente na 

segurança dos alimentos destinados ao comércio internacional, evidenciando a 

necessidade de um controle adequado da contaminação, assim como a identificação de 

focos de contaminação de diferentes micro-organismos patogênicos em diferentes cadeias 

produtivas de alimentos. O conceito de segurança alimentar engloba, dentre outros 

pontos, a produção de alimentos isentos de qualquer resíduo de antimicrobianos, uma vez 

que considera a inocuidade microbiológica e químicas dos mesmos.  

Nesse contexto, a cadeia produtiva da carne suína, baseada na criação intensiva, 

possui destaque pelas suas características de produção que favorecem o desenvolvimento 

de micro-organismos patogênicos. Os animais, os trabalhadores, o ambiente, os 

equipamentos e os utensílios podem ser fontes de contaminação, sendo fundamental o 

monitoramento de todas as etapas para a produção de um alimento inócuo e seguro. 

Entre os patógenos associados à cadeia produtiva de carne suína, Staphyloccocus 

aureus merece destaque, principalmente quando se considera a resistência a 

antimicrobianos como uma questão de Saúde Pública e o fato de humanos e suínos serem 

portadores assintomáticos dessa espécie bacteriana, se configurando veículos de 

contaminação da carne suína. O presente trabalho teve como objetivo principal rastrear a 

contaminação de toda a cadeia produtiva de carne suína por S. coagualse positiva e S. 

aureus resistentes a antimicrobianos.  
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REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

1. A Suinocultura no Brasil e no Mundo 

 

A carne suína é o tipo de carne mais consumido no mundo, embora possua 

restrições em alguns locais devido às questões religiosas e hábitos alimentares 

(GERVASIO, 2013). Atualmente, sabe-se que a carne suína não é prejudicial à saúde, 

além de ser uma carne magra e tão nutritiva quanto aos demais tipos de carnes (ABPA, 

2015; VALLE, 2000). 

Segundo o Departamento de Agricultura dos Estados Unidos (USDA, 2014), a 

carne suína é a principal fonte de proteína animal para consumo humano, representando 

42,9% do consumo total de carne em 2016, contra 34,6% e 22,5% de carne de aves e 

bovina. No Brasil, o consumo da carne suína é relevante, mas as carnes bovina e de frango 

possuem maior demanda. De acordo com o Ministério da Agricultura, Pecuária e 

Abastecimento (MAPA), o consumo per capita de carne suína no Brasil em 2014 foi de 

14,71 kg, e permaneceu na terceira colocação entre os principais produtos cárneos (carne 

de frango = 43,24 kg/hab; carne bovina = 41,26 kg/hab) (ABPA, 2015). Considerando os 

dados da Companhia Nacional de Abastecimento (CONAB), a quantidade de produtos 

oferecidos ao consumidor vem crescendo nos últimos anos, sendo que a disponibilidade 

de carne suína em 2013 foi estimada em 15,1 kg per capita, aumento de mais de 15% em 

relação a 2008 (CONAB, 2013). 

Em termos gerais, a China é o principal produtor de suínos, tendo apresentado 

índices de crescimento na ordem de 11,23% no período de 1998-2002. No Brasil, a 

produção desse tipo de carne vem apresentando índices consideráveis de crescimento nos 

últimos 22 anos (ABCS, 2014). Segundo indicadores do Instituto Brasileiro de Geografia 

e Estatística (IBGE, 2014), o Brasil abateu 35.979.434 milhões de suínos em 2012, 
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continuando como o quarto maior produtor mundial de carne suína, atrás apenas da China, 

União Europeia e Estados Unidos da América (EUA). A produção nacional em 2013 foi 

da ordem de 3,3 milhões de toneladas equivalente-carcaças, contra uma produção chinesa 

de 54,9 milhões de toneladas. Neste mesmo ano a produção da União Europeia foi de 

22,3 milhões de toneladas e a dos EUA de 10,5 (USDA, 2014). Atualmente, o Brasil é o 

quarto maior exportador mundial de carne suína, perdendo apenas para EUA, União 

Europeia e Canadá. Em 2013, O Brasil embarcou 585 mil toneladas de carne suína 

(USDA, 2014). 

Internamente, o Estado do Paraná é o terceiro maior produtor nacional, sendo 

Santa Catarina e Rio Grande do Sul os dois primeiros. O Paraná tem rebanho de 6.988.685 

animais, e Minas Gerais, em quarto lugar no “ranking” brasileiro, possui 4.425.178 

animais. A produção de carne suína no Brasil está concentrada em poucos estados: em 

2012, Santa Catarina, Rio Grande do Sul, Paraná e Minas Gerais foram responsáveis por 

63% da produção nacional (IBGE, 2015). Em Minas Gerais, as regiões que mais 

produzem suínos são as microrregiões de Uberlândia e Ponte Nova. 

 

2. A cadeia Produtiva de Carne Suína 

 

A cadeia produtiva de carne suína é composta por 3 macrossegmentos: produção 

de matérias-primas, industrialização e comercialização (BATALHA & SILVA, 2007). 

Esses 3 macrossegmentos são compostos por 5 subsistemas.  

O primeiro macrossegmento pode ser dividido em 2 subsistemas: apoio e 

produção agropecuária. O apoio é composto pelos fornecedores de insumos básicos e 

agentes transportadores. Já a produção da matéria-prima é formada por empresas rurais 

que geram, criam e engordam os animais com o objetivo de atender o próximo elo da 
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cadeia: as indústrias de primeira transformação. Toda a produção agropecuária pode ser 

integrada em um único local ou subdividida em diversos empreendimentos. 

A industrialização, que corresponde ao terceiro subsistema, é dividida em 2 

tipos: indústrias de primeira transformação e indústrias de segunda transformação. Estas 

indústrias são responsáveis pelo abate e processamento, sendo a primeira geradora de 

carne in natura e a segunda responsável pela incorporação da carne suína a produtos mais 

elaborados, de modo a agregar valor a carne. 

O quarto subsistema é a comercialização, que engloba a distribuição dos 

produtos e derivados desde o frigorífico até a mesa do consumidor final. Fazem parte 

deste elo atacadistas, exportadores, varejistas, empresas de alimentação coletiva, 

restaurantes, hotéis, escolas e demais empresas que utilizam a carne como produto 

facilitador. 

O consumo é considerado o último subsistema da cadeia produtiva de carne 

suína, sendo composto pelos consumidores finais, que adquirem, preparam e se 

alimentam do produto final. Esses setores são os responsáveis por definir as 

características desejadas dos produtos, influenciando todos os outros agentes da cadeia 

produtiva. 

 

2.1. Produção Primária de Carne Suína 

 

A criação de suínos, basicamente, pode ser de 2 tipos: intensiva ou extensiva. O 

sistema de criação intensivo pode ser de 3 tipos: sistema intensivo semi-confinado, 

confinado ou ao ar livre (ABCS, 2014). No semi-confinamento machos, fêmeas vazias e 

gestantes ficam em piquetes enquanto fêmeas lactantes e leitões ficam confinados. Os 

animais que seguirão para o abate também ficam confinados. Já no confinamento, animais 

de todas as fases ficam confinados, o que demanda uma menor área de produção. Este 
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tipo de criação objetiva produtividade e economia. No sistema ao ar livre, também 

chamado de SISCAL, todos os animais ficam em piquetes, com declive, sombreamento 

e cabanas adequadas. No sistema extensivo, os animais ficam soltos em instalações 

rústicas sem qualquer separação. 

O sistema de confinamento, no qual os animais ficam confinados em todas as 

fases da produção, é o principal sistema de criação das regiões Sul e Sudeste, sendo que 

os tipos de produção podem ser divididos em “sistema de ciclo completo” e “sistema com 

múltiplos locais”. No primeiro caso, as propriedades detêm todo o processo de produção, 

desde a recepção do material genético até a entrega dos suínos em idade de abate para os 

frigoríficos, como ocorre tipicamente no estado de Minas Gerais. No sistema de múltiplos 

locais, existem basicamente duas unidades produtivas envolvidas: a Unidade Produtora 

de Leitões (UPL) e a Unidade de Terminação (UT), predominante na região Sul do Brasil 

(AMARAL et al., 2006). A UPL é responsável pela inseminação, maternidade, desmame 

e creche. Os leitões ficam nesta unidade até alcançarem entre 22 kg e 28 kg. Da UPL os 

leitões passam para as UT’s, onde são engordados até atingirem um peso de abate, entre 

100 e 130 kg, quando então seguem para o abatedouro. 

O sistema intensivo de criação é um dos responsáveis pelo aumento da 

produtividade na suinocultura, gerando carne suficiente para suprir a demanda mundial. 

Entretanto, esse sistema apresenta alguns inconvenientes, especialmente relacionados ao 

comportamento, ao bem-estar animal, à poluição ambiental e à disseminação de 

patógenos (D’SILVA, 2000). 

Em relação a patógenos, a criação intensiva não determina necessariamente a 

infecção dos animais; porém, ocorre uma predisposição natural dos animais em carrearem 

tais patógenos, principalmente os de origem entérica, que podem ser disseminados no 

ambiente de abate e processamento de carne suína. A preocupação em se controlar tais 

contaminações é fundamental, devido ao expressivo consumo de carne suína e às 
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exigências de exportação. O comércio internacional é muito competitivo e exige carne de 

alta qualidade. Para se manter no mercado exportador é necessário um grande controle 

sanitário de todas as etapas de produção. Ainda, a carne suína, frequentemente, é 

associada a surtos alimentares em humanos, principamente em função da contaminação 

por Salmonella spp. (CÊ, 2016). Todas essas questões demandam um controle 

microbiológico bem criterioso da carne suína. 

Além de Salmonella spp., diversos outros patógenos acometem a cadeia 

produtiva de carne suína. Salmonella spp., Yersinia enterocolitica e Campylobacter spp. 

são os patógenos mais prevalentes, além de Listeria monocytogenes, Clostridium 

botulinum e Mycobacterium spp., conforme Fosse et al. (2008). Staphylococcus aureus 

também é um micro-organismo de importância na cadeia de carne suína; trata-se de um 

micro-organismo comensal em suínos e humanos, e capaz de causar severas toxinfecções 

alimentares devido a produção de enterotoxinas e ainda, importante carreador de genes 

de resistência a antimicrobianos para outros micro-organismos.  

 

2.2. Abate e Processamento 

 

O abate consiste de etapas que vão desde a insensibilização até o resfriamento 

da carcaça. O abate é dividido em área suja e área limpa, sendo que a primeira engloba a 

insensibilização, sangria, escaldamento/depilação e toalete. A área limpa é composta pela 

oclusão do reto, evisceração, divisão da carcaça em duas meia-carcaças, inspeção, toalete, 

lavagem final e resfriamento. A Figura 1 representa, de forma esquematizada, o 

fluxograma de abate, inspeção e processamento da carne suína. 

As etapas de abate e processamento da carne suína envolvem operações 

complexas realizadas em sequência que influenciam diretamente na qualidade do produto 

final. Há inúmeros riscos de contaminação por bactérias patogênicas e deteriorantes 
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dentro da planta frigorífica. Algumas etapas tem o objetivo de reduzir a carga microbiana. 

No entanto, nenhuma é capaz de eliminar, por completo, a contaminação microbiana, 

caso haja (LIMA et al,2004). 

 

Figura 1. Etapas do processo de abate, inspeção e processamento da carne suína. As figuras em 

verde indicam as etapas de inspeção, as em cinza indicam as instalações e em branco indicam as 

operações. Os asteriscos sinalizam os principais pontos de contaminação microbiológica ao longo 

de todo o processo. Fonte: PINTO, 2014 (adaptado). 

 

De um modo geral, o tecido muscular dos suínos, até o momento do abate e 

processamento, está isento das bactérias típicas da cadeia produtiva (ALGINO et al., 

2009). Porém, ao longo da linha de abate pode ocorrer contaminações oriundas da pele, 
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fezes, vísceras e pés dos animais, dos equipamentos, utensílios e manipuladores. 

Conforme Choi et al. (2013), as principais fontes de contaminação são a pele dos animais, 

água utilizada, equipamentos e utensílios. Os humanos e os próprios suínos são fontes de 

infecção, assim como seus produtos e subprodutos também são importantes veículos de 

transmissão. Os animais e os operários são os responsáveis por carrearem micro-

organismos para dentro da planta frigorífica (LIMA et al.,2004). 

S. aureus e Salmonella spp., estão entre os principais perigos do consumo de 

carne para a Saúde Pública e circulam na planta de abate de suínos advindo dos 

funcionários e dos animais sem serem detectados pelo Serviço de Inspeção, uma vez que 

indivíduos e animais sadios são portadores e reservatórios desses patógenos (PINTO, 

2014). Sem dúvida, a evisceração é a principal responsável pela disseminação de bactérias 

entéricas na linha de abate (DELHALLE et al, 2008). Por ser um ponto crítico de controle, 

imediatamente após essa etapa encontra-se um ponto de verificação do sistema de 

inspeção. 

Como já apresentado anteriormente, dentro da linha de abate há inúmeros pontos 

críticos que podem levar à disseminação de micro-organismos. S. aureus vem sendo 

isolado sobretudo de etapas que envolvem intensa manipulação da carcaça ou da carne, 

como, por exemplo, a toalete e após a evisceração, que é feita de forma manual. Esta 

espécie tem sido encontrada em carcaça de suínos em concentrações que variam entre 10 

e 10⁶ UFC/cm², conforme Pinto (2014). S. aureus pode permancer por longos períodos 

no ambiente de abate, por meio da formação de biofilmes. No entanto, são fracos 

competidores, tendo seu desenvolvimento inibido pela presença de outras bactérias. 

Staphylococcus coagulase positivo já foram isolados até de etapas como escaldagem, 

chamuscamento e refrigeração (SPESCHA et al., 2006). Tenhagen et al. (2009) isolaram 

Staphylococcus spp. de swabs nasais de suínos após a insensibilização.  
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Neste sentido, é importante salientar que a produção de alimentos inócuos só 

ocorre se todos os elos da cadeia produtiva estiverem envolvidos (base do conceito 

denominado “from farm to fork”); todas as etapas da cadeia produtiva dos alimentos 

devem ser monitoradas pelas diversas ferramentas disponíveis atualmente, a fim de 

permitir um controle adequado da contaminação para que o objetivo final de inocuidade 

seja atingido. Assim, na produção primária devem ser tomadas as primeiras medidas para 

minimizar a contaminação pelos possíveis patógenos presentes na cadeia produtiva da 

carne suína, formando-se a “primeira linha de defesa” necessária para prevenir e controlar 

os perigos de origem biológica, dando origem, consequentemente, a uma matéria prima 

de melhor qualidade higiênico-sanitária (KAFERSTEIN, 2003). 

O conceito “from farm to fork” (“da fazenda ao garfo”) foi criado em 2004 pela 

Comunidade Europeia com o objetivo de garantir a qualidade e inocuidade dos alimentos 

pelo monitoramento em diferentes etapas da cadeia produtiva, desde a produção dos 

animais até a ingestão pelo consumidor, sendo que todas as etapas são passíveis de 

rastreamento. Segundo este conceito, o consumidor precisa ter conhecimento de todos os 

perigos e riscos inerentes àquele alimento (EUROPEAN COMMISSION, 2004). 

O monitoramento de toda a cadeia produtiva é essencial para identificar as fontes 

de contaminação e determinar medidas corretivas de modo a garantir a produção de um 

produto final seguro e inócuo. A carne suína pode ser contaminada por diferentes 

patógenos e os alimentos são uma importante via de transferência dessa resistência. 

Alimentos contaminados com bactérias resistentes podem, no intestino do hospedeiro, 

transferir a resistência para bactérias patogênicas, não patogênicas e oportunistas 

(SØRUM & L`ABÉE-LUND, 2002). 

A fim de se alcançar essa qualidade microbiológica, diferentes ferramentas de 

controle da qualidade são implementadas nas plantas frigoríficas. O sistema de Análise 

de Perigos e Pontos Críticos de Controle (APPCC) é mundialmente conhecido e 
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reconhecido. Por meio de uma árvore decisória, base para o APPCC, são identificados os 

perigos e pontos críticos que demandam controle. Após este levantamento, são 

estabelecidos critérios e limites críticos aceitáveis e então ocorre o monitoramento, 

verificação, correção de possíveis falhas e registro de todo o processo. 

O APPCC, juntamente com as Boas Práticas de Fabricação e Procedimentos 

Padrão de Higiene Operacional (PPHO) fazem parte dos Programas de Autocontrole 

(PAC), exigido às indústrias produtoras de alimentos. Os órgãos fiscalizadores são 

responsáveis pela verificação da implantação e execução do PAC, cujo objetivo é garantir 

a qualidade higiênico-sanitária dos alimentos produzidos (BRASIL, 2017). 

 

3. Staphylococcus aureus 

 

A contaminação da carne suína por S. aureus é importante quando se leva em 

consideração a grande capacidade que esse micro-organismo possui em adquirir 

resistência a inúmeros antimicrobianos; essa resistência pode ser transferida de maneira 

horizontal, entre bactérias do mesmo gênero, e, de modo vertical, entre bactérias de 

diferentes gêneros. O consumo de uma carne suína contaminada por S. aureus resistente, 

pode transmitir ao homem esses elementos de resistência. 

A colonização e infecção por cepas resistentes pode levar à contaminação de 

produtos cárneos destinados ao consumo humano. Estudos já isolaram S. aureus 

resistentes a meticilina (MRSA) de alimentos de origem animal, incluindo carne suína, 

bovina e de frango, além de queijo, leite e outros derivados (DE BOER et al.,2009). 

 

3.1. Características do gênero Staphylococcus e S. aureus 
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O gênero Staphylococcus é composto por bactérias Gram positivas com formato 

de cocos e diâmetro entre 0,5 e 1,5 μm, catalase positivos, imóveis, não esporulados, 

aeróbios ou anaeróbios facultativos (HERMANS, 2008). Este micro-organismo pode 

apresentar diferentes formatos de agrupamentos: isolados, aos pares, em cadeias curtas 

ou agrupados de forma irregular, semelhante a um cacho de uva. Este gênero foi isolado 

e descrito pela primeira vez em 1878 por Robert Koch, que isolou a bactéria de uma ferida 

purulenta. 

O gênero Staphylococcus pertence à família Staphylococcaceae, ordem 

Bacillales, classe Bacilli e filo Firmicutes. Segundo Euzéby (2012), este gênero é 

composto por 47 espécies e 24 subespécies, subdivididos em dois grupos conforme sua 

capacidade de produzir a enzima coagulase. A espécie S. aureus foi assim denominada 

por Rosenbach, em 1884, em função da produção de pigmento cor de ouro, característica 

que pode ser perdida durante sucessivos subcultivos. 

As espécies coagulase positivas são S. aureus subsp. aureus, S. aureus subsp. 

anaerobius, S. hyicus, S. lutrae, S. intermedius, S. pseudintermedius, S. schleiferi subsp. 

coagulans e S. delphini. Todas as demais espécies são coagulase negativas (Hermans et 

al., 2008). De acordo com Gomes (2013), Staphylococcus spp. estão entre os micro-

organismos não esporulados mais resistentes: resistem à dessecação, ao calor e são mais 

tolerantes aos desinfetantes comuns do que a maioria das bactérias. Staphylococcus spp. 

estão presentes nos mais diversos ambientes e são considerados simbiontes uma vez que 

compõem a microbiota da pele e do trato respiratório de diversas espécies animais. 

De maneira geral, S. aureus são micro-organismos mesófilos com temperatura 

ótima de multiplicação entre 35 e 37°C, podendo se multiplicar em uma faixa de 

temperatura entre 6 e 48°C. São capazes de se desenvolver em uma ampla faixa de pH, 

sendo pH entre 7,0 e 7,5 ótimos para multiplicação. Outra característica diferencial desta 
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bactéria é o fato de serem halotolerantes, sobrevivendo em ambientes com até 10% de 

NaCl. 

Dentre as espécies de Staphylococcus, S. aureus é a mais importante em função 

da sua capacidade de adquirir resistência a antimicrobianos e da sua patogenicidade, 

sendo a espécie mais relacionada a surtos de intoxicação alimentar (DE BUYSER et al., 

2001). Outro fator que torna S. aureus uma espécie de importância, é a capacidade de 

formarem biofilmes compostos por multicamadas de células e resistirem a dessecação, 

podendo permanecer em superfícies, utensílios e equipamentos, o que constitui outra 

importante fonte de contaminação (BERGDOLL & WONG 2006). 

 

3.2. Epidemiologia e Disseminação na Cadeia Produtiva de Carne Suína 

 

A maioria dos animais domésticos abriga S. aureus, bactéria que apresenta 

natureza ubíqua, estando presente na pele e mucosa, especialmente na região naso-

faríngea de mamíferos e aves. S. aureus é um patógeno que causa enfermidades em 

humanos e animais. Quando S. aureus consegue invadir o hospedeiro, é capaz de causar 

uma série de infecções cutâneas, mas também outras infecções invasivas (PANTOSTI, 

2012). 

Essa ampla distribuição faz com que S. aureus esteja presente em animais de 

todas as idades. Ainda, S. aureus já foi isolado de fezes, alimentos, água, piso e paredes 

de baias, aerossóis, articulações, pele, cavidade oronasal, traqueia, prepúcio, vagina, 

intestino (TAYLOR, 1999; LEE, 2003). Por ser ubíquo e facilmente transferido aos 

alimentos por manipuladores, S. aureus é considerado um importante indicador de 

higiene pessoal e de qualidade dos alimentos. Le Loir et al. (2003) estimam que 20 a 50% 

dos seres humanos adultos sejam portadores assintomáticos de S. aureus, tornando-se 

importantes veículos de contaminação de alimentos. 
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Em humanos, este micro-organismo é um patógeno oportunista que causa 

diferentes enfermidades, que variam desde infecções superficiais na pele a osteomielite, 

pneumonia, artrite séptica e síndrome do choque tóxico (LUONG et al., 2006). Bactérias 

do gênero Staphylococcus são as principais causadoras de infecções hospitalares (CDC, 

1997), sendo S. aureus um dos principais patógenos do gênero em virtude da sua 

capacidade de colonizar inúmeras espécies e ser muito resistente, mesmo em ambientes 

inadequados ao seu desenvolvimento. 

Nos animais, S. aureus pode causar mastites, lesões supurativas em bovinos, 

piodermites, lesões de pele e artrite em aves, infecções urinárias em cães e em suínos 

pode causar lesões supurativas. Em suínos, S. aureus é uma importante causa de 

infecções, sendo responsável por prejuízos econômicos na agropecuária. Em função 

disso, é prática comum, o uso de antimicrobianos com fins terapêuticos e profiláticos, 

mas também como estimuladores de crescimento. 

Inicialmente, as cepas de S. aureus resistentes a meticilina, conhecidos como 

MRSA, eram uma preocupação apenas em ambientes hospitalares. Hoje já se sabe que 

estes micro-organismos estão presentes em diversas espécies animais. MRSA, hoje, é um 

colonizador frequente de populações animais, possivelmente em função do uso 

indiscriminado de antimicrobianos na pecuária. Já foi descrito um MRSA associado à 

pecuária, conhecido como LA-MRSA, frequente em suínos e bovinos (PANTOSTI, 

2012). A descoberta de MRSA em animais tornou a pecuária um motivo de grande 

preocupação para a Saúde Pública, uma vez que se revelou um importante reservatório 

de bactérias resistentes a antimicrobianos. A criação animal permite uma maior 

proximidade entre homens e os animais, o que facilita a transmissão de doenças e 

determina a utilização de antimicrobianos; essa situação favorece o aparecimento de 

novos patógenos e micro-organismos resistentes a essas substâncias. Ainda, os alimentos 
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de origem animal podem ser veículos de propagação, principalmente quando se pensa em 

um mercado globalizado (PANTOSTI, 2012).  

Weese et al. (2006) descreveram MRSA em cães e gatos, cuja transmissão 

ocorreu entre os animais, dos animais para humanos e dos humanos para os animais. 

Busscher et al. (2006) isolaram Staphylococcus coagulase negativa resistentes à 

meticilina de cavalos e dos veterinários que lidavam com esses animais. Em 2005, em 

Cingapura, MRSA foi inesperadamente isolado de um suíno usado para pesquisa de 

diabetes em um hospital (SERGIO et al., 2007). Na Alemanha, um estudo envolvendo 

carne fresca de frango e peru e produtos à base de frango, isolou amostras de MRSA 

desses alimentos. (FEBLER et al, 2011).  

Voss et al. (2005), em estudo na Holanda em 2004 e 2005, isolaram MRSA de 

um bebê que não tinha histórico de viagem ou admissão em hospitais. Após subsequentes 

infecções, eles descobriram que os pais eram positivos para MRSA e eram criadores de 

suínos. Ainda dentro do mesmo estudo, os pesquisadores identificaram outros 2 novos 

casos de MRSA em um criador de porcos e em um filho de um veterinário que trabalhava 

com suínos. Ainda, a mesma estirpe isolada do veterinário e de seu filho foi encontrada 

em uma enfermeira na unidade hospitalar em que o filho foi admitido. 

Em outro estudo, também na Holanda, com 540 suínos saudáveis, 39% dos 

animais possuíam MRSA. A possível fonte do gene mecA são Staphylococcus coagulase 

negativa que compõe a microbiota de suínos, o contato com outras espécies animais 

infectadas ou mesmo alimentos e poeira (DE NEELING et al.,2007). 

Em um estudo realizado pela Agência Europeia de Segurança Alimentar 

(EFSA), em 2008, do qual 24 países participaram, foi avaliado a existência de MRSA na 

poeira de ambientes de granjas de suínos. A presença de MRSA na poeira foi considerada 

indicativa de colonização dos suínos. Criações com altas densidades de animais 

apresentaram maiores frequências de MRSA (PANTOSTI, 2012). 
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Outros estudos na Holanda, entre 2007 e 2008, com 202 rebanhos de suínos, a 

prevalência de rebanhos positivos para MRSA foi de 67% em rebanhos de recria e de 

71% em rebanhos de terminação (BROENS et al.,2011). Observou-se que o número de 

MRSA positivos aumentou de 30% para 75% do início para o final do estudo, o que 

sugere que houve uma transmissão entre os rebanhos. Ainda, a prevalência foi maior em 

rebanhos maiores (BROENS et al.,2011). 

Na Alemanha, Meemkem (2010) isolou 138 cepas de S. aureus de lesões de 

necrópsia de suínos, sendo que destes 60 foram caracterizados com MRSA, e o SCCmec, 

elemento genético móvel, foi detectado em 50% dos isolados de pulmão, articulação e 

pele. 

Diversos estudos têm apontado a presença de MRSA em produtos cárneos. Uma 

pesquisa feita no distrito de Vhembe, na África do Sul, observou uma prevalência de 

32,5% de S. aureus isolados de esfregaços de carcaças de suínos, dos quais 100% foram 

resistentes à oxacilina e ácido nalidíxico, de um total de 176 amostras de swabs (TANIH 

et al., 2015). 

Van Cleef (2010), em seu estudo na Holanda, evidenciou a presença de MRSA 

na cavidade nasal de funcionários da área de pré-abate, baias de espera, insensibilização, 

sangria, escaldagem, depilagem, chamuscamento de matadouros de suínos e em 

funcionários responsáveis pelo descarregamento e transporte dos animais. 

Lee (2003), na Coréia do Sul, isolou MRSA de 39 amostras de carne suína de 

um total de 161. Entre 2009 e 2010, houve na Suíça um aumento significativo de isolados 

MRSA em frigoríficos, segundo Overesch et al (2011). 

 

4. Resistência à Antimicrobianos 

 



17 
 

A resistência a agentes físicos e químicos entre os micro-organismos é conhecida 

desde o início da era microbiana. Fleming, em 1929, ao descobrir a penicilina, já observou 

a existência de resistência natural de micro-organismos a essa substância (ABRAHAM 

& CHAIN, 1988). 

Algumas espécies apresentam resistência variável em função do país, região, e 

origem das estirpes (hospitalares ou comunitárias). S. aureus é uma espécie que apresenta 

resistência difundida em todo o mundo e tem a capacidade de desenvolver resistência a 

praticamente todos os antimicrobianos de uso clínico (PANTOSTI et al., 2007). 

Desde a década de 1960, micro-organismos resistentes a antibióticos têm sido 

descritos como relevantes para saúde humana devido à dificuldade de tratamentos. Dentre 

estes, S. aureus vem se destacando pela sua importância em infecções hospitalares e 

infecções nosocomiais. Diante disso, estirpes de S. aureus resistentes a antimicrobianos 

ganham destaque, uma vez que são resistentes às principais drogas utilizadas na medicina 

humana e veterinária (MASSON, 2012). 

A primeira evidência de S. aureus resistente a penicilina apareceu em 1941, dois 

anos após a introdução desta droga na terapia clínica. Em 1980, 90% dos S. aureus 

isolados de humanos já foram descritos como resistentes à penicilina. A resistência a este 

antimicrobiano é conferida por um gene plasmidial, o que provoca uma rápida difusão da 

resistência entre as bactérias (PESAVENTO et al., 2007). A introdução da meticilina na 

prática médica, como alternativa à resistência à penicilina em 1960, levou ao 

desenvolvimento de cepas resistentes à meticilina (MRSA), linhagens que não respondem 

ao tratamento com antibióticos beta-lactâmicos, já em 1961. Como consequência, a 

vancomicina tornou-se uma alternativa de tratamento, porém determinou o 

desenvolvimento de cepas resistentes já em 1996 (BASSANI, 2009), onde o professor 

Keich Hiramatsu, da Universidade de Jutendo, Japão, isolou uma cepa de uma ferida 

cirúrgica resistente à Vancomicina. No ano 2000, foram encontradas as primeiras cepas 
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resistentes a este glicopeptídeo no Brasil, em um hospital do município de Queimados, 

no Estado do Rio de Janeiro (SANTOS et al, 2007). 

A disseminação de cepas resistentes a antimicrobianos é uma preocupação 

mundial, e nesse contexto S. aureus resistentes a meticilina possui um grande destaque 

(APPELBAUM, 2007). Por muitos anos, estas cepas foram exclusivas de hospitais, mas 

atualmente já é conhecida sua disseminação em alimentos e em animais de companhia. 

O uso indiscriminado de antimicrobianos é um dos responsáveis pelo 

aparecimento de resistência na população bacteriana. Este problema é ainda agravado 

pelo fato de se utilizar os mesmos antimicrobianos na terapêutica de humanos e animais. 

Inicialmente, infecções causadas por cepas de S. aureus resistentes a meticilina eram 

associadas apenas a ambientes hospitalares. No entanto, este problema ultrapassou os 

limites hospitalares, estendendo-se a toda comunidade e aos animais. A resistência aos 

antimicrobianos é um grande problema na produção animal, que acarreta inúmeros 

prejuízos à Saúde Pública. 

Os produtos de origem animal têm grande importância na questão da resistência, 

uma vez que a ingestão desses produtos contaminados com micro-organismos resistentes 

pode transferir resistência para outros micro-organismos que acometem humanos, 

dificultando o tratamento de doenças infecciosas por terapias tradicionais que utilizam 

antimicrobianos. 

Produtos cárneos são vetores de transferência da resistência antimicrobiana, que 

pode ocorrer de 3 maneiras distintas: por meio de resíduo de antibiótico em alimentos, 

por patógenos resistentes presentes nos alimentos ou pela transferência de resistência 

entre micro-organismos. Assim, é importante a identificação das diferentes origens de 

contaminação de cepas resistentes ao longo da cadeia produtiva desses alimentos, 

permitindo um controle adequado e redução da disseminação de cepas resistentes no 

ambiente industrial, com consequente contaminação de produtos cárneos finais. 
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A resistência pode ser adquirida, ou seja, ocorrer em micro-organismos que são 

originalmente sensíveis a determinados antimicrobianos, mas que devido à mutação 

genética tornam-se resistentes. 

Outra forma de resistência é a transferível, que pode ocorrer por transdução, 

transformação e conjugação, através dos quais ocorre transferência de material genético 

de um micro-organismo resistente a um micro-organismo sensível. Por este mecanismo 

de resistência cruzada, há transferência de estruturas externas ao código bacteriano, que 

conferem resistência a um ou mais antimicrobiano e geralmente envolvem genes situados 

nos plasmídios e transposons (TAVARES, 1990). 

Os dois principais fatores envolvidos no desenvolvimento da resistência aos 

antimicrobianos em bactérias são a pressão seletiva e a presença de genes de resistência 

(WITTE, 2000). O DNA plasmidial é menos estável que o DNA cromossômico, sendo 

facilmente transportado de uma linhagem a outra por meio de conjugação bacteriana, 

permitindo uma transferência de genes em conjunto incluindo os de resistência a 

antimicrobianos (KONEMAN et al., 1997). 

A resistência de S. aureus aos antimicrobianos se dá por mutações genéticas ou 

pela aquisição de genes de resistência de outras bactérias da mesma espécie ou até mesmo 

de espécies diferentes. As bactérias possuem plasticidade genética, ou seja, tem a 

capacidade de evoluir em resposta ao ambiente e às pressões seletivas. 

A resistência a antimicrobianos é um grande desafio à saúde humana e animal, 

pelo fato de essas bactérias estarem cada vez mais associadas às transmissões por 

alimentos, o que pode levar à disseminação dos determinantes da resistência e às falhas 

terapêuticas. Na saúde humana, os antimicrobianos, além de levarem ao desenvolvimento 

de resistência, podem causar efeitos tóxicos diretos e podem induzir alergias. 

Alimentos de origem animal podem apresentar contaminação oriunda das 

granjas e fazendas, fator que pode ser agravado pelo manuseio e processamento 
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inadequado nos frigoríficos. Em seu estudo com bactérias resistentes, Tavares (2000) 

constatou que cepas de Staphylococcus spp. isoladas no Brasil apresentavam resistência 

à penicilina G, ampicilina e amoxicilina (frequência superior a 70%), além de resistência 

a oxacilina, meticilina, cefalosporinas e vancomicina. 

Voss et al. (2005) isolaram MRSA de pessoas que tiveram contato com suínos e 

Armand-Lefevre et al. (2005) relataram que a colonização nasal por S. aureus em 

criadores de suínos é devido ao contato com os animais. Dentro da granja, pode ocorrer 

a disseminação de MRSA, uma vez que a transmissão pode ocorrer por partículas de 

aerossóis na granja, o que é agravado quando não se faz um adequado vazio sanitário 

entre os lotes (CHAPIN et al., 2005). 

Em termos literais, micro-organismo multidrogarresistente é aquele que 

apresenta resistência a mais de um agente antimicrobiano. No entanto, autores e 

autoridades da área, definem uma bactéria como multidrogarresistente (MDR) quando 

esta se apresenta não susceptível a pelo menos um agente em três ou mais classes de 

antimicrobianos (MAGIORAKOS et al,2012). Outra forma de definir uma bactéria como 

MDR é quando ela é resistente a um agente antimicrobiano chave de importância para a 

saúde pública. Isso vale para os MRSA, que de acordo com esse conceito são 

considerados MDR (MAGIORAKOS et al, 2012). 

Em MRSA, a resistência múltipla está diretamente relacionada ao tipo de 

SCCmec, elemento genético móvel, da cepa. Os SCCmec tipos I, II, III apresentam 

resistência a antibióticos como macrolídeos, tetraciclinas, aminoglicosídeos, rifampicina, 

quinolonas e cotrimoxazol (HIRAMATSU et al.,1999). Já os SCCmec tipo IV e V não 

possuem nenhum outro determinante de resistência além do gene mecA, sendo sensíveis 

a antibióticos não beta-lactâmicos. O SCCmec é um veículo de troca de genes entre as 

espécies de Staphylococcus e frequentemente é responsável pela múltipla resistência, uma 

vez que essa região tem facilidade para adquirir esses genes (HIRAMATSU et al,2014). 
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Segundo QUINN (2011), plasmídeos e transposons são mediadores de múltipla 

resistência, ou seja, carregam genes de resistência de diferentes classes, tornando-os 

micro-organismos multirresistentes. 

Em virtude da grande habilidade e rapidez em adquirir resistência e pelo fato de 

ser uma bactéria com capacidade de colonizar diferentes hospedeiros e se difundir por 

diversos ambientes, S. aureus se tornou um micro-organismo relevante na cadeia de 

produção de carne suína relacionado a resistência. Na última década, o número de micro-

organismos isolados de alimentos, que são resistentes a antimicrobianos, tem aumentado 

consideravelmente (PESAVENTO et al., 2007). Isso se deve ao uso irresponsável de 

antibióticos em animais e em rações. 

Uma vez identificados os patógenos em diferentes etapas da criação de suínos e 

processamento de carne suína, os isolados obtidos devem ser caracterizados 

adequadamente para ser possível o estabelecimento de possíveis rotas de contaminação, 

e associação com isolados obtidos de casos clínicos em animais e seres humanos. Vários 

fatores de resistência podem ser relacionados aos patógenos usualmente associados a 

suinocultura, facilmente identificados por técnicas moleculares, como a Reação em 

Cadeia da Polimerase (PCR), que permite a detecção de genes específicos, de forma ágil 

e precisa (CAMPIONI et al.,2012; CHEN et al.;2009; DEL CERRO et al., 2003; 

FÀBREGA & VILA, 2012; KECHAGIA et al., 2007; TURKI et al., 2012; VÁZQUEZ-

BOLAND et al., 2001).  

Atualmente existe uma preocupação bastante significativa em se caracterizar o 

perfil de resistência de isolados patogênicos a diferentes antimicrobianos. Essa 

caracterização permite a identificação de cepas que estejam sendo selecionadas por 

diferentes tipos de pressões ambientais e que possuam tal resistência, o que pode 

comprometer o tratamento das enfermidades determinadas pelas mesmas. A 

caracterização dos perfis de resistência a diferentes antimicrobianos usualmente é 
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realizada por testes fenotípicos, como os recomendados pelo Clinical & Laboratory 

Standards Institute (CLSI), mas também pela detecção de genes relacionados a 

resistência.  

 

4.1. Mecanismos de Resistências aos Beta-lactâmicos 

 

Os beta-lactâmicos são um grupo de antibióticos, constituído por penicilinas, 

incluindo a meticilina, cefalosporinas, monobactâmicos e carbapenemos. Os 

componentes deste grupo possuem como característica comum um anel β-lactâmico 

constituído por três átomos de carbono e um azoto com radicais substituintes (PEREIRA, 

2013). 

Esta classe de antimicrobianos são bactericidas (bacteriolíticos) e agem por meio 

da inibição da biossíntese do peptidoglicano na sua fase terminal. Essas substâncias 

impedem o estabelecimento de pontes interpeptídicas e pentaglicídicas entre cadeias 

vizinhas do peptidoglicano em crescimento (SOUSA, 2016). As proteínas responsáveis 

pela transpeptidação e transglicosilação são as enzimas carboxitranspeptidases e 

transglicosilases, conhecidas como PBP (Protein Binding Penicilin) e ficam no folheto 

exterior da membrana celular. Cepas de S. aureus possuem quatro diferentes tipos de 

proteínas de ligação à penicilina: PBP1, PBP2, PBP3 e PBP4. Os β-lactâmicos são 

estruturas análogas do substrato natural das PBPs. Em virtude disso, tem elevada 

afinidade pelas PBP’s. Desta forma, na presença de beta-lactâmicos, a síntese do 

peptideoglicano é inibida de forma rápida e eficaz. 

Até 2007 havia, basicamente, duas vias de resistência aos beta-lactâmicos 

conhecidas. Um mecanismo é a produção de beta-lactamases, proteína codificada pelo 

gene blaZ, através do qual o antimicrobiano é degradado por meio de uma reação de 

hidrólise (LÚCIO et al.,2013). A segunda via de resistência envolve o gene mecA, 
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responsável pela produção de uma proteína de ligação à penicilina: PBP2a. Esta proteína 

funciona como um alvo alternativo resistente ao antibiótico, que permite que a camada 

de peptidoglicano seja formada, o que evita a morte bacteriana (RIVERA, 2003). No 

entanto, Paterson et al. (2014) descobriram uma outra via de resistência determinada por 

um gene homólogo ao mecA, que conferiu resistência fenotípica aos beta-lactâmicos em 

cepas que não possuíam esse gene. Inicialmente este gene ficou conhecido como 

mecALGA251, sendo hoje chamado de mecC. A pesquisa do gene mecA, é considerada o 

padrão ouro para detecção de cepas de MRSA (PATERSON et al, 2014). A resistência 

conferida pelo mecA é intrínseca, não sendo devida à destruição das beta-lactamases, mas 

sim por modificações na estrutura alvo do antimicrobiano. 

O termo MRSA é utilizado para designar linhagens de S. aureus que não 

respondem ao tratamento com antibióticos beta-lactâmicos, por possuírem o gene mecA, 

ou serem fenotipicamente resistentes à oxacilina em concentrações maiores do que 4 

mg/L (CERQUEIRA & ALMEIDA, 2013). A resistência em função do gene mecA se 

deve à aquisição de um elemento genético móvel conhecido com SCCmec, portador do 

mecA, com tamanho entre 21 e 61kb, que está inserido no cromossomo. Este cassete 

abriga outros genes determinantes de resistências a antimicrobianos além do mecA. Esta 

ilha é composta pelos complexos mec e ccr e pelas regiões Junkyard (J) (DEURENBERG 

& STOBBERINGHT, 2008). 

O complexo mec é composto pelo mecA, IS431mec e pelos genes regulatórios 

mecI/mecR1. O complexo ccr é responsável pela mobilidade desta ilha genômica. Já a 

região J é formada por vários genes e pseudogenes que se localizam ao redor dos 

complexos. Embora este fragmento de material genético pareça ser inútil para a bactéria, 

alguns desses genes podem conferir resistência a antibióticos não beta-lactâmicos e 

metais pesados (ITO et al., 2003). 
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O elemento SCCmec é subdividido em 11 tipos de acordo com sua composição: 

I, II, III, IV, V, VI, VII e VIII, IX, X, XI, resultantes da combinação de 5 diferentes genes 

do complexo mec e 8 diferentes genes do complexo ccr 

(http://www.sccmec.org/Pages/SCC_TypesEN.html, acessado em 29 de maio de 2017). 

Esta diferenciação por tipagem determina a epidemiologia da resistência aos beta-

lactâmicos.  

Diversos estudos relatam genes homólogos ao mecA em diversos animais como 

mamíferos primitivos, roedores e cavalos, o que é um indicativo de que os animais são a 

provável origem e reservatório do mecA. Pesquisas conduzidas em diferentes espécies 

animais como cavalos, roedores e primatas revelam que estes são a provável origem do 

gene mecA (PANTOSTI, 2012). 

SCCmec tipo I, IV, V, VI, VII possuem resistência apenas aos antimicrobianos 

beta-lactâmicos, pelo fato de possuírem somente o gene mecA, integrado aos seus 

elementos. SCCmec II e III são resistentes a múltiplas classes de antimicrobianos em 

função de genes de resistências adicionais integrados aos seus elementos como 

plasmídeos e transposons. 

O gene mecA, é regulado pelo sistema de genes regulatórios mecI/mecR1, que 

codificam as proteínas repressoras mecI e indutora mecR1, respectivamente. A primeira, 

reprime a transcrição do gene mecA, e mecI/mecR1 na ausência de beta-lactâmicos. Sendo 

assim, não há produção de proteína PBP2a, de modo a não haver gasto energético celular 

desnecessário. Na presença de antibióticos beta-lactâmicos, a proteína mecR1 é clivada, 

o que leva à clivagem da proteína mecI pela metaloprotease liberada na primeira 

clivagem. Com a degradação da mecI, a região operadora do mecA fica livre, permitindo 

a transcrição do gene e produção da proteína alterada PBP2a (DEURENBERG 

&STOBBERINGHT, 2008). 

http://www.sccmec.org/Pages/SCC_TypesEN.html
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Em virtude da existência dos genes reguladores, a resistência fenotípica à 

oxacilina é extremamente variável e depende da expressão do gene mecA. Essa 

variabilidade é chamada de heterorresistência fenotípica e se caracteriza pelo fato de que 

uma bactéria pode carregar o gene mecA, e não o expressar fenotipicamente. 

O gene blaZ, que codifica penicilases, é carreado por um plasmídeo, e é regulado 

por 2 genes cromossomais: blaR1 e blaI, codificadores das proteínas blaR1 e blaI. Estes 

genes são transcritos em sentidos opostos ao do gene blaZ. A blaI forma um dímero que 

impede a transcrição dos genes blaZ e blaR1. A proteína blaR1 contém um domínio 

sensor que possui afinidade por beta-lactâmicos e um domínio enzimático intracelular 

que é ativado na presença desta classe de antibióticos. Na presença de beta-lactâmicos, o 

antimicrobiano se liga ao domínio sensor, o que leva à clivagem da proteína blaR1, com 

consequente ativação do domínio enzimático. Este, por sua vez, é responsável pela 

clivagem da blaI. Na ausência desta proteína, há expressão do gene blaZ com produção 

de penicilases, que inativarão a penicilina (LOWY, 2003). 

A resistência à penicilina é plasmidial, o que explica a rápida disseminação da 

resistência. Já a resistência à meticilina é cromossômica, o que justifica um maior tempo 

para a propagação dos genes de resistência. No entanto, em virtude do uso indiscriminado 

e excessivo de antimicrobianos na pecuária e na clínica médica e veterinária, hoje em dia 

há um grande número de cepas MRSA (KITAI et al., 2005). 

O gene mecC compartilha 70% de homologia de nucleotídeos com o mecA, e se 

encontra em um cassete cromossômico designado SCCmec tipo XI (STEGGER et 

al.,2011). Este novo gene possui sequências altamente divergentes, o que dificulta sua 

utilização em ensaios moleculares para identificação do gene mecA. mecC já foi 

identificado em diversas espécies animais, incluindo bovinos, ovinos, cães, gatos, coelhos 

e seres humanos, em diferentes países da Europa (MONECKE et al.,2013). 
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De modo semelhante ao mecA, por meio da regulação dos genes mecI/mecR1, 

mecC codifica proteínas de membrana, conhecida como PBP2ALGA. Da mesma forma 

que a PBP2a, a PBP2ALGA permite a formação do peptideoglicano na presença de beta-

lactâmicos, conferindo resistência a este antimicrobiano. No entanto, esta proteína não 

depende da atividade da transglicosilase, como depende a PBP2a (KIM et al., 2012). 

 

4.2. Mecanismos de Resistências à Vancomicina 

 

Atualmente, a vancomicina é um dos antibióticos de primeira escolha para o 

tratamento de infecções por S. aureus, sendo considerada o padrão ouro para terapia de 

doenças invasivas. Vancomicina pertence à classe dos glicopeptídeos que agem por 

inibição da síntese da parede celular bacteriana. A ação dessa classe de antimicrobianos 

se dá pela ligação à D-alanil-Dalanina da molécula de peptideoglicano, o que impede a 

formação de novas unidades dessa substância. A vancomicina é conhecida desde 1956, 

no entanto, sua utilização foi substituída pela meticilina, devido a maior eficiência. 

Entretanto, Hiramatsu et al. (1997) descreveram o primeiro isolado clínico com 

reduzida sensibilidade à vancomicina. Após esta primeira descrição, foram aparecendo 

relatos de resistência fenotípica em outros países, como África do Sul, Coreia do Sul, 

França, Israel, Estados Unidos, Austrália e Brasil (ASKARI et al. 2013, SAKAI et al. 

2016). 

A resistência à vancomicina está relacionada à aquisição de um plasmídeo 

contendo o gene vanA, proveniente de Enterococcus faecalis, por meio de conjugação e 

consequente transdução, pelos quais o transposon contendo o gene de resistência à 

vancomicina integrou-se ao plasmídeo de multirresistência do S. aureus. Este plasmídeo 

recombinante do S. aureus codifica resistência aos antibióticos beta-lactâmicos, 

vancomicina, trimetropina, gentamicina, canamicina e tobramicina. Este gene pode ser 
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transferido entre cepas de S. aureus por conjugação (MURRAY et al, 2006). A resistência 

acontece pela substituição do terminal D-alanil-Dalanina pelo terminal D-alanil-D-

lactato, que não possui afinidade pela vancomicina, ocorrendo, normalmente, a síntese da 

parede celular bacteriana (CHANG et al, 2003). 

No entanto, o mecanismo de resistência ainda não está perfeitamente descrito. 

Há relatos de cepas resistentes à vancomicina que não possuem o gene vanA. É possível 

que a resistência, neste caso, ocorra por espessamento da parede celular, o que não 

permitiria a penetração do antimicrobiano através desta, impedindo ou dificultando a sua 

chegada na membrana citoplasmática onde ocorre a síntese do peptidoglicano (TIWARI 

et al., 2006). Neste caso, as cepas resistentes produziriam uma maior quantidade de 

peptidoglicano e mureína. 

As bactérias resistentes à vancomicina apresentam um aspecto 

macromorfológico diferenciado, com colônias bastante heterogêneas, o que dá a 

impressão de contaminação (SANTOS et al, 2007). 

 

4.3. Mecanismos de Resistências à Tetraciclina 

 

A tetraciclina é um antimicrobiano de amplo espectro, com ação bacteriostática 

e usado para uma grande variedade de bactérias Gram positivas e negativas. A tetraciclina 

se difunde no interior da célula hospedeira e se liga à subunidade 30S do ribossomo; esta 

ligação impede a síntese proteica (PEREIRA-MAIA et al, 2010). A resistência à 

tetraciclina se dá pela aquisição de mais de um gene: há 38 genes conhecidos que 

conferem esta resistência, e todos utilizam uma das três estratégias a seguir: proteínas de 

efluxo, proteínas de proteção ribossomal ou inativação enzimática da tetraciclina 

(ULLAH et al, 2012). 
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Sabe-se que os genes tetK e tetM são os mais frequentemente encontrados em S. 

aureus (TRZCINSKI et al, 2000). O gene tetK confere resistência por meio de proteínas 

de efluxo que impedem a acumulação de tetraciclina dentro das células. 

 

5. A suinocultura e o uso de antimicrobianos 

 

A suinocultura e outras produções animais utilizam antimicrobianos 

administrados em doses sub terapêuticas como promotores de crescimento. A 

Organização Mundial de Saúde (OMS) define antibiótico promotor de crescimento (APC) 

como o “agente antibiótico utilizado com o propósito de aumentar o ganho de peso diário 

ou a eficiência alimentar em animais produtores de alimentos” (GOMES, 2004).  

A propriedade de promover o crescimento dos antimicrobianos foi descoberta 

no final da década de 1940, quando observou- se que frangos alimentados com os resíduos 

da fermentação da tetraciclina, usado inicialmente como fonte de vitamina B12, 

cresceram mais do que os animais que não tiveram essa alimentação. Logo se descobriu 

que o maior crescimento ocorreu devido à presença dos resíduos de tetraciclina e não em 

função da vitamina B12. O uso de doses sub terapêuticas de antimicrobianos logo se 

disseminou: além da melhora da conversão alimentar, a baixa dose também promoveu a 

melhoria da produção de ovos em poedeiras, aumento do tamanho das ninhadas de porcas 

e aumento da produção de leite em vacas leiteiras (EDQVIST & PEDERSEN, 2001). 

A suinocultura, com o passar dos anos, vem evoluindo de sistemas extensivos 

de criação para sistemas intensivos. Os sistemas “modernos”, que consistem basicamente 

no confinamento, proporcionam uma performance produtiva elevada, porém mantém os 

animais sob stress, alto desafio ambiental e, consequentemente, a imunidade 

naturalmente adquirida por suínos jovens é menor, o que exige o uso de medicações 

preventivas e/ou terapêuticas para reduzir a carga infecciosa nos animais e fornecer 
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melhores condições para seu desenvolvimento. Diante desses desafios, e buscando uma 

maior produtividade, os suinocultores lançam mão do uso dos APCs. APCs são capazes 

de melhorar o ganho de peso, diminuir o tempo de engorda, aumentar a eficiência 

alimentar, prevenir doenças infecciosas e parasitárias, além de diminuir a mortalidade 

(PALERMO-NETO, 2006). 

Os APCs agem diretamente sobre o tecido epitelial intestinal, reduzindo a 

espessura do mesmo, o que facilita a absorção de nutrientes. Ainda, APCs diminuem a 

carga de bactérias patogênicas, favorecendo o desenvolvimento e ação das bactérias 

benéficas. Com a diminuição da parede intestinal, há uma maior irrigação sanguínea com 

consequente aumento na absorção de vitaminas, aminoácidos e minerais. 

O uso dos APCs possibilitou o aumento e intensificação da produção animal 

(EDQVIST & PEDERSEN, 2001). Em contrapartida, favoreceu o desenvolvimento de 

bactérias resistentes a inúmeros antimicrobianos. A exposição a longo prazo e a baixos 

níveis de antimicrobianos pode ter um maior potencial seletivo de cepas resistentes do 

que a exposição por curto período com dose completa. Além disso, o uso de um único 

antimicrobiano pode induzir a resistência cruzada (HAO et al., 2014). 

Alguns autores consideram que o uso racional de APCs pode desempenhar um 

papel importante na produção de alimentos. No entanto, o uso irracional leva à resistência 

bacteriana a antimicrobianos, o que traz inúmeros prejuízos à Saúde Pública. Diante do 

possível risco causado pelo uso irresponsável, a União Europeia proibiu o uso de alguns 

antibióticos como promotores de crescimento em 1973. A Suécia proibiu o uso de todo e 

qualquer antibiótico para este fim dentro de seu território em 1986. Todos os 

antimicrobianos de baixa dose (5 a 40 ppm) foram proibidos de serem utilizados em 

animais produtores de alimento pela União Europeia em 2006, prevenindo o 

desenvolvimento de efeitos negativos. A União Europeia proibiu a importação de 

produtos de origem animal nos quais foi utilizado antibióticos promotores de crescimento 
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em 2005. No Brasil, o MAPA proibiu o uso do cloranfenicol, penicilinas, tetraciclinas e 

nitrofuranos em 1998, do olaquindox em 2004, do carbadox em 2005, e da espirimicina 

e eritromicina em 2012, dentre outros (BRASIL,1998; BRASIL, 2004; BRASIL, 2005; 

BRASIL, 2012) 

Segundo Boelter (1998), a seguinte relação de APCs é utilizada na criação de 

suínos: tetraciclina, penicilina, diidroestreptomicina, espectinomicina, kitasamicina, 

eritromicina, espiramicina, tilosina, virgiamicina, lincomicina, florfenicol, higromicina 

B, destomicina, flavomicina, tiamulina, salinomicina e ceftiofur. Ainda, Spinosa (2002) 

indica a inclusão de colistina, enramicina, nitrovin e olaquindox. 

Alguns antimicrobianos são mais utilizados, como é o caso da colistina, que 

possui ação contra bactérias Gram negativas, e da tilosina, macrolídeo muito utilizado 

contra bactérias Gram positivas (McORIST et al, 1999). Em 2016, por meio da Instrução 

Normativa Nº 45 de 22 de novembro de 2016, o MAPA proibiu o uso de colistina como 

aditivo zootécnico melhorador de desempenho (BRASIL, 2016). 

Essa prática de utilizar antibióticos promotores de crescimento nos sistemas de 

produção atuais pode representar risco à saúde pública, uma vez que a ingestão de 

produtos de origem animal com resíduos de antimicrobianos pode promover a seleção de 

cepas bacterianas e o aumento da sua resistência a tratamentos convencionais em animais 

e em seres humanos, além de facilitar a transmissão de genes relacionados aos 

mecanismos de resistências a bactérias de outros gêneros (OMS, 2000) 

Todo medicamento utilizado na produção animal, para qualquer finalidade, deve 

respeitar o período de carência, definido de acordo com o princípio ativo, dosagem, via 

de administração e espécie animal. Muitas vezes, esse período é desrespeitado deixando 

resíduos na carne (BOOTH, 1992). Entretanto, atualmente a preocupação mundial em 

relação ao uso de antimicrobianos na produção animal está relacionada ao 

desenvolvimento de resistência nos micro-organismos. 
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OBJETIVOS 

 

Objetivo Geral 

O presente estudo teve como objetivo geral identificar e rastrear os principais pontos de 

contaminação por Staphylococcus coagulase positiva e S. aureus resistentes a 

antimicrobianos na cadeia produtiva de carne suína. 

 

Objetivos Específicos 

✓ Identificar os principais pontos de contaminação por Staphylococcus coagulase 

positiva em importantes pontos  da cadeia produtiva de carne suína 

✓ Avaliar a resistência de isolados de Staphylococcus aureus em relação a diferentes 

tipos de antimicrobianos 

✓ Caracterizar os perfis genéticos de Staphylococcus aureus considerando genes 

associados a resistência a antimicrobianos 

✓ Avaliar a correspondência entre resultados fenotípicos e genotípicos para 

caracterização de resistência a antimicrobianos em Staphylococcus aureus 
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RESUMO 

O objetivo desse estudo foi rastrear a contaminação por Staphylococcus coagulase 

positiva (SCP) e S. aureus resistentes a antibióticos na cadeia produtiva de carne suína. 

Duas granjas e um frigorífico foram selecionados para coleta de 603 amostras ao longo 

da cadeia produtiva para enumeração de SCP. A maior parte das amostras apresentaram 

SCP em contagens inferiores a 2 log UFC/cm² ou g (n = 512, 84,9%). Contagens 

superiores a 4 log UFC/cm² ou g (n = 33, 5,5%) foram observadas em baias de terminação, 

carcaças após evisceração, carcaças após lavagem, facas limpas, mesas limpas, costela e 

linguiças. Durante o abate, as contagens médias de SCP obtidas nas carcaças após sangria 

foram superiores quando comparadas as etapas posteriores (p > 0,05). Um total de 315 

colônias de SCP foi selecionado, sendo 246 identificadas como S. aureus (femA e perfil 

bioquímico), submetidas a testes de susceptibilidade a 11 antibióticos e a pesquisa de 

genes relacionados a resistência. Apenas 15 isolados foram susceptíveis a todos os 

antibióticos testados, 7 a apenas um antibiótico, e os demais resistentes simultaneamente 

a 2 a 10 antibióticos; o perfil de resistência a penicilina-eritromicina-ciprofloxacina-

sulfamethoxazole foi o que apresentou maior frequência entre os isolados (n = 37). blaZ 

(penicilina) foi detectado em 74,0% dos isolados, femB (oxacilina) em 8,1%, e tetK 

(tetraciclina) em 3,7%; vanA (vancomicina), mecA e mecC (oxacilina) não foram 

detectados. Adicionalmente, 15 apresentaram simultaneamente os genes femB-blaZ, 4 os 

genes blaZ-tetK, e 3 os genes femB-blaZ-tetK. Equivalência entre os resultados 

fenotípicos e genotípicos foi observada apenas para tetraciclina (p = 0,147). Os resultados 

obtidos demonstram a relevância de SCP como indicadores de manipulação e higiene na 

cadeia produtiva de carne suína, assim como a presença de S. aureus com resistência a 

diferentes antibióticos. 

Palavras-chave: Staphylococcus aureus, resistência, antibióticos, carne suína 



 

44 
 

ABSTRACT 

The objective of this study was to track contamination by antibiotic resistant 

Staphylococcus coagulase positive (SCP) and S. aureus in the pork production chain. Two 

farms and one refrigerator were selected to collect 603 samples along the production chain 

for SCP enumeration. Most of the samples had SCP in counts less than 2 log CFU / cm² 

or g (n = 512, 84.9%). Counts greater than 4 log CFU / cm² or g (n = 33, 5.5%) were 

observed in termination stalls, carcasses after evisceration, carcasses after washing, clean 

knives, clean tables, ribs and sausages. During slaughter, the SCP mean counts obtained 

on carcasses after bleeding were higher when compared to the later stages (p> 0.05). A 

total of 315 SCP colonies were selected, 246 were identified as S. aureus (femA and 

biochemical profile), susceptible to 11 antibiotic susceptibility tests and resistance-related 

genes. Only 15 isolates are susceptible to all antibiotics tested, 7 to only one antibiotic, 

and two are simultaneously resistant to 2 to 10 antibiotics; the profile of resistance to 

penicillin-erythromycin-ciprofloxacin-sulfamethoxazole presented greater frequency 

among the isolates (n = 37). blaZ (penicillin) was detected in 74.0% of the isolates, femB 

(oxacillin) in 8.1%, and tetK (tetracycline) in 3.7%; vanA (vancomycin), mecA and mecC 

(oxacillin) were not detected. Additionally, 15 of them simultaneously simulate the femB-

blaZ genes, 4 blaZ-tetK genes, and 3 femB-blaZ-tetK genes. Equivalence between 

phenotypic and genotypic results was observed only for tetracycline (p = 0.147). The 

results obtained demonstrate the relevancy of SCP as indicators of manipulation and 

hygiene of the meat production chain, as well as the presence of S. aureus with resistance 

to different antibiotics. 

Keywords: Staphylococcus aureus, resistance, antibiotics, pork 
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1. Introdução 

 

O Brasil é um importante produtor mundial de alimentos, sendo o quarto maior 

produtor mundial de carne suína. A produção brasileira de carne suína vem apresentando 

significativo crescimento nos últimos vinte anos (AMARAL et al., 2006). Em termos per 

capita, o consumo de carne suína no Brasil cresce de forma gradativa, apesar de ainda ser 

menor que o consumo de carne de aves e bovina (ABPA, 2015). Em virtude da crescente 

demanda interna e externa, os sistemas de criação de suínos foram se adaptando a fim de 

alcançar uma maior produtividade. 

Para isso, os sistemas de criação deixaram de ser extensivos e se tornaram 

intensivos, o que demanda um maior uso de medicações profiláticas e terapêuticas, uma 

vez que o desafio ambiental é maior (D’SILVA, 2000). Ainda, tornou-se prática comum 

o uso de antibióticos promotores de crescimento com o objetivo de incrementar a 

performace produtiva (PALERMO-NETO, 2006). O uso sem critérios de antibióticos 

culminou no desenvolvimento de micro-organismos resistentes a essas substâncias. 

Diferentes espécies de micro-organismos podem ser resistentes naturalmente a diferentes 

antibióticos; porém, a administração de diferentes substâncias pode determinar a seleção 

de cepas resistentes, e fatores genéticos relacionados a resistência podem ser transferidos 

para outros micro-organismos (WHO, 2017). 

A resistência a antibióticos é um problema para a Saúde Pública e pode ser 

transmitida aos seres humanos de diferentes maneiras. Neste contexto, Staphylococcus 

aureus se destaca por sua capacidade de desenvolver resistência a diferentes 

antimicrobianos de forma rápida e eficaz, e por sua habilidade de se desenvolver e 

diferentes tipos de ambiente (DE BUYSER et al, 2001). S. aureus compõe a microbiota 

natural da pele e de órgãos respiratórios de mamíferos e aves e está presente em humanos 

e suínos de todas as idades. 
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Assim, o presente estudo teve como objetivo rastrear a contaminação de 

Staphylococcus coagulase positiva e S. aureus em importantes pontos da cadeia produtiva 

de carne suína, desde as etapas de produção nas granjas e abate e processamento dentro 

das plantas frigoríficas. Adicionalmente, o estudo teve como objetivo caracterizar o perfil 

de resistência a antibióticos de isolados de S. aureus. 

 

2. Material e Métodos 

 

2.1. Área de estudo e coleta de amostras 

Duas granjas de suínos de ciclo completo e em um matadouro-frigorífico, com 

Serviço de Inspeção Federal, localizados na região de Viçosa (MG), foram selecionados 

para coleta de amostras ao longo da cadeia produtiva de carne suína. Nove visitas foram 

realizadas nesses locais para coleta de amostras ambientais nas baias de terminação, onde 

ficavam os suínos que seguiriam para abate naquele mesmo dia. No matadouro-

frigorífico, foram coletadas amostras das carcaças dos suínos no ambiente de abate e 

processamento de carne suína. A Tabela 1 descreve os pontos de amostragem e o número 

de amostras coletadas. 

As amostras superficiais das baias de terminação foram obtidas por meio da 

técnica de overshoes estéreis, como descrito por Botteldoorn et al (2003). As amostras 

superficiais de carcaças, cortes cárneos, equipamentos, utensílios e mãos de 

manipuladores foram obtidas por meio de swabs de áreas de 400 cm², compostos por 

esfregaço de áreas de 100 cm² cada, realizados com esponjas estéreis previamente 

umedecidas com 10 mL de solução salina peptonada a 0,1% (m/v) cada (Oxoid Ltda., 

Basingstoke, Inglaterra). Amostras de linguiça foram obtidas de embalagens fechadas. 

Os swabs coletados das carcaças correspondiam aos animais que pertenciam aos 

lotes que estavam nas baias de terminação no momento da coleta dos overshoes. As 
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carcaças eram identificadas no início do processo de abate a fim de possibilitar esta 

correlação ao longo de todos os pontos de amostragem. 

 
Tabela 1. Número de amostras, unidade amostral e pontos de amostragem da coleta na cadeia 

produtiva de carne suína na região de Viçosa, Minas Gerais, Brasil. 

local etapa amostra/fase un. amostral n 
granja terminação piso de baias de terminação overshoes* 18 
frigorífico abate carcaça após sangria 400 cm² 90   

carcaça após chamuscamento 400 cm² 90   
carcaça após evisceração 400 cm² 90   
carcação após lavagem 400 cm² 90  

processamento mesa de manipulação (antes das atividades) 400 cm² 27   
mesa de manipulação (durante as atividades) 400 cm² 27   
faca (antes das atividades) 400 cm² 27   
faca (durante as atividades) 400 cm² 27   
mãos de manipuladores (antes das atividades) 400 cm² 27   
mãos de manipuladores (durante as atividades) 400 cm² 27   
corte final embalado  400 cm² 54 

    embutido embalado unidade 09 
*Como descrito por Botteldoorn et al. (2003). 

  

 

As amostras foram acondicionadas em sacos estéreis (Nasco™, Fort Atkinson, 

WI, EUA) e mantidas em recipientes isotérmicos sob refrigeração até o momento das 

análises laboratoriais. A Figura 2 especifica os quatro pontos de 100 cm² que compuseram 

os swabs na carcaça após a sangria e após o chamuscamento (A) e na carcaça após 

evisceração e lavagem (B), sendo 2 pontos no interior da carcaça e dois pontos externos. 

 
Figura 1. Representação esquemática de carcaça suína antes (A) e após (B) a separação durante o 

abate, com indicação dos locais amostrados com auxílio de esponjas estéreis em áreas delimitadas 

em 100 cm² (quadrados pontilhados). 
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2.2. Enumeração de Staphylococcus coagulase positiva 

A enumeração de Staphylococcus coagulase positiva (SCP) foi realizada 

conforme protocolo ISO 6888-2 (ISO, 1999). As amostras superficiais obtidas foram 

diluídas em escala seriada decimal em solução salina peptonada a 0,1% (m/v) (Oxoid); 

porções de 25 g das amostras de linguiça foram transferidas para sacos estéreis (Nasco™) 

e diluídos em 225 mL de solução salina peptonada a 0,1% (m/v) (Oxoid) e então diluídas 

em escala seriada decimal em solução salina peptonada a 0,1% (m/v) (Oxoid). Em 

seguida, alíquotas de 0,1 mL de diluições selecionadas das amostras foram semeadas em 

ágar fibrinogênio plasma de coelho (BioMérieux, Marcy-l'Étoile, França), por 

espalhamento em superfície. As placas foram incubadas a 37 °C por 48 horas, quando 

colônias típicas de SCP, com coloração acinzentada, com um halo de fibrina ao seu redor, 

foram enumeradas. Os resultados obtidos foram expressos em unidades formadoras de 

colônias (UFC) por cm² ou g de SCP, e analisados conforme a relevância dessa 

contaminação nas diferentes etapas de produção. 

As amostras foram agrupadas considerando as contagens obtidas, permitindo a 

caracterização das etapas da cadeia produtiva de carne suína com maiores frequências de 

amostras com diferentes contagens de SCP. Adicionalmente, as contagens foram 

convertidas em log10 e as médias obtidas foram comparadas por Análise de Variância e 

teste Tukey para verificação de diferenças significativas entre os diferentes tipos de 

amostras nas diferentes etapas das da cadeia produtiva de carne suína (p < 0.05) (XLStat, 

AddinSoft, New York, NY, EUA). 

 

2.3. Pesquisa de Staphylococcus aureus 

 

Duas a quatro colônias formadas nas placas foram selecionadas por amostra 

analisada, purificadas e inoculadas em caldo tripticase de soja (TSB, Oxoid), com 
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incubação a 37 °C por 24 horas, quando então foram transferidas para microtubos e 

adicionadas de glicerol a 20% (v/v), para congelamento e utilização em etapas 

posteriores. 

Para caracterização fenotípica de S. aureus, os isolados foram caracterizados 

quanto a produção de catalase, DNAse e coloração de Gram (KONEMAN, 2005). Todos 

os isolados que apresentaram perfil bioquímico compatível com S. aureus foram 

submetidos à reação em cadeia da polimerase (PCR) para confirmação pela detecção do 

gene femA, exclusivo dessa espécie (MEHROTRA et al., 2000). 

Alíquotas dos isolados foram semeadas em caldo TSB e incubados a 37 °C 

overnight. O DNA das culturas foi extraído utilizando o kit Wizard Genomic DNA 

Purification (Promega Corporation, Madison, USA). Os primers utilizados para detecção 

do gene femA estão descritos na Tabela 2, e o protocolo utilizado foi o descrito por Dias 

et al. (2011). 
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Tabela 2. Genes pesquisados, sequências de nucleotídeos dos primers e características das reações de PCR utilizadas para identificação de S. aureus e 
definição do perfil de resistência a antibióticos em isolados de Staphylococcus coagulase positiva obtidos na cadeia produtiva de carne suína 

Gene Sequência Produto (pb) Desnaturação Anelamento Extensão  Referência 

femA F - AAAAAAGCACATAACAAGCG 132 95°C, 30 s 53°C, 30 s 72°C, 30 s¹ Dias et al., 2011 

 R - GATAAAGAAGAAACCAGCAG      

femB F - TTA CAG AGT TAA CTG TTA CC 651 95°C, 30 s 53°C, 30 s 72°C, 150 s² Pérez-Roth, 2001 

 R - ATA CAA ATC CAG CAC GCT CT      

mecA F - AGT TCT GCA GTA CCG GAT TTG C 533 95°C, 30 s 52°C, 30 s 72°C, 60 s³ Lee, 2003 (mod.) 

 R - AAA ATC GAT GGT AAA GGT TGG C      

vanA F - ATG GCA AGT CAG GTG AAG ATG G 399 94°C, 25 s 52°C, 40 s 72°C, 50 s  Woodford et al.,1993 

 R - TCC ACC TCG CCA ACA ACT AAC G      

blaZ F - AGAGATTTGCCTATGCTTC 516 94°C, 60 s 54°C, 60 s 72°C, 60 s  Vesterholm-Nielsen et al.,1999 

 R - CTTGACCACTTTTATCAGC      

mecC F - GAAAAAAAGGCTTAGAACGCCTC 138 94°C, 60 s 54°C, 60 s 72°C, 60 s  Vesterholm-Nielsen et al.,1999 

 R - GAAGATCTTTTCCGTTTTCAGC      

tetK F – GTAGCGACAATAGGTAATAGT 360 94°C, 30 s 55°C, 30 s 72°C, 30 s  Strommenger et al.,2003 

 R – GTAGTGACAATAAACCTCCTA      

¹ PCR com desnaturação inicial  de 95°C por 5 minutos, 35 ciclos de d esnaturação, anelamento e extensão , extensão final  foi feita a 72°C por 5 minutos 

² PCR com desnaturação inicial  de 95°C por 5 minutos, 35 ciclos de de snaturação, anelamento e extensão , extensão final  foi  feita a 72°C p or 5 minutos 

³ PCR com desnaturação inicial  de 95°C por 5 minutos, 40 ciclos de d esnaturação, anelamento e extensão , extensão final  foi feita a 72°C por 10 minutos 

 PCR com desnaturação inicial  de 94°C por 5 minutos, 30 ciclos de desnatur ação, anelamento e extensão , extensão final  foi feita a 72°C por 10  minutos 

 PCR com desnaturação inicial  de 94°C por 7 minutos, 40 ciclos de desn aturação, anelamento e extensão , extensão final  foi feita a 72°C p or 7 minutos 
 PCR com desnaturação inicial  de 94°C por 3 minutos, 30 ciclos de desnatura ção, anelamento e extensão, extensão 

final foi feita a 72°C por 30 segundos.  
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2.4. Resistência a antimicrobianos 

 

Todos os isolados identificados como S. aureus foram avaliados quanto à 

resistência a diferentes antibióticos, pelo teste de susceptibilidade na concentração do 

breakpoint (BAE et al., 2005). Essa metodologia permite a análise simultânea de 

diferentes isolados, considerando uma concentração fixa do antibiótico avaliado, 

determinada de acordo com os limites de resistência estabelecidos pelo Clinical and 

Laboratory Standards Institute (CLSI, 2016). 

Alíquotas dos isolados foram transferidas para caldo tripticase de soja (TSB, 

Oxoid), com incubação a 37 °C por 24h. Posteriormente, alíquotas de 20 µL das culturas 

obtidas foram transferidas individualmente para um dos poços de uma placa de 

microtitulação (96 poços), contendo previamente caldo TSB (180 µl por poço). Em cada 

placa de microtitulação, um poço foi reservado para inoculação de caldo TSB (controle 

de contaminação), e um poço para inoculação de um isolado previamente descrito como 

sensível ao antibiótico a ser testado (controle negativo). Como controle positivo foi 

utilizado a cepa S. aureus ATCC 29213, conforme recomendações do CLSI (2016). A 

placa de microtitulação foi incubada a 37°C por 24 horas. 

Em paralelo, foram preparadas placas de petri com 150 mm de diâmetro 

contendo agar Mueller-Hinton (BD) suplementado com diferentes antibióticos em 

diferentes concentrações, conforme descrito na Tabela 3. Após um período de incubação 

de 24 horas, com o auxílio de um replicador de placas (pin-replicator), as culturas obtidas 

nas placas de microtitulação foram transferidas para as placas de petri preparadas com os 

antibióticos, e incubadas a 37 °C por 24 e 48 horas. O crescimento bacteriano no local 

inoculado indica resistência do isolado em questão ao antibiótico testado. Assim, os 

isolados foram classificados como resistentes ou sensíveis aos diferentes antibióticos 

avaliados. 
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Todos os testes foram realizados em duplicata e uma placa com ágar Mueller-

Hinton sem antibiótico foi utilizada para verificação da viabilidade das cepas avaliadas. 

 

Tabela 3. Antibióticos e as concentrações utilizadas em ensaios de identificação de resistência por 

isolados de Staphylococcus aureus obtidos em cadeia produtiva de carne suína por meio da 

metodologia do breakpoint (BAE et al, 2005). 

Classe Antimicrobiano concentração  

Penicilinas oxacilina (meticilina) 4 µg/mL  
Penicilina 0,250 ug/mL 

glicopeptídeos Vancomicina 16 µg/mL 
tetraciclinas Tetraciclina 16 µg/mL 
macrolídeos Eritromicina 8 µg/mL 
aminiglicosídeos Gentamicina 16 µg/mL 
sulfonamidas Sulfamethoxazole 16 µg/mL 
Fenicóis Cloranfenicol 32 µg/mL 
ansamicinas Rifampicina 4 µg/mL 
lincosamidas Clindamicina 4 µg/mL 
Quinolonas Ciprofloxacina 4 µg/mL 

Obs.: classe, antimicrobianos e concentrações definidas de acordo com o CLSI (2016). 

 

O teste de susceptibilidade do breakpoint foi comparado à metodologia de 

avaliação da concentração mínima inibitória (CLSI, 2016) considerando 10 isolados 

identificados como S. aureus e selecionados aleatoriamente, conforme descrito no Anexo. 

Adicionalmente, os mesmos isolados foram submetidos à PCR para detecção de 

genes associados a resistência a antibióticos. O perfil de resistência das cepas foi 

verificado a partir da pesquisa dos seguintes genes: femB, blaZ, mecA, mecC, vanA, tetK 

(Tabela 2). Todas as reações de PCR foram realizadas com o volume final de de 25 μL, 

composto por 12,5 μL do Gotaq Green Master Mix (Promega), 0,50 μL de cada primer 

(200 nMol), 9,5 μL de água nuclease free e 2 μL de DNA da amostra (concentração 

mínima: 40 ng/μL). O tampão de corrida utilizado foi o Tris-borato-EDTA gel (TBE) a 

0,5X em gel de agarose a 2 % a correr a 100 volts durante 90 minutos. Como marcador 

molecular foi utilizado 100 bp (Promega). O gel de eletroforese foi corado com GelRed 

(Biotium, Inc., Fremont, CA, EUA) e fotografado usando o programa Image LPix através 
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do aparelho de Biotecnologia Loccus L.PixR Imagem Molecular. Como marcador do 

peso molecular, foi utilizado o geneRuler 100 bp DNA ladder (Promega). 

 

3. Resultados e Discussão 

 

3.1. Enumeração de Staphylococcus coagulase positiva 

 

De um total de 603 amostras coletadas, 197 (32,67%) apresentaram alguma 

contagem de SCP (Tabela 4). 84,9% (512 amostras) das amostras apresentaram 

contaminação inferior a 2 log de UFC/cm² ou g, sendo que destas 512 amostras, 406 

(67,3%) apresentaram contagem inferior ao limite de detecção da metodologia. Um total 

de 52 (26,4%) amostras apresentou contagens de SCP entre 2 e 3 logs UFC/mL ou g, 6 

(3,0%) entre 3 e 4 logs UFC/mL ou g, 8 (4,1%) entre 4 e 5 logs UFC/mL ou g e 25 (12,7%) 

com contagens superiores a 5 log UFC/mL ou g (Tabela 4). 

As baias de terminação apresentaram maior variação no nível de contaminação 

por SCP: 42,9% das amostras apresentaram contagem entre 4 e 5 logs UFC/cm² e 50% 

contagens superiores a 5 logs UFC/cm² (Tabela 4). Dentre os pontos de amostragem, a 

faca durante o processamento, a costela e a paleta foram os que apresentarem menores 

contagens de SCP (Tabela 4). Todos os pontos apresentaram, em pelo menos uma coleta, 

alguma contaminação por SCP. A frequência de contaminação variou entre os diversos 

pontos de amostragem, sendo a frequência de SCP nos produtos finais inferior aos demais 

pontos (Tabela 4). 

Baias de terminação e linguiças foram as amostras que apresentaram maiores 

frequências de contaminação por SCP: 77,8% das amostras das baias apresentaram 

contaminação por SCP e em 100% das amostras de linguiças foi possível a enumeração 

de SCP (Tabela 4). A frequência de contaminação por SCP em linguiças foi superior à 
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encontrada por Bernardo (2016), que analisou 43 linguiças frescas de suínos, das quais 

apenas 4,7% apresentaram SCP.  

A maioria das amostras das carcaças apresentaram faixa de contaminação por 

SCP inferior a 2 log UFC/cm² (Tabela 4). Lima et al. (2004) avaliou a presença de SCP 

na superfície de carcaças suínas em diferentes etapas do abate de 120 suínos em Minas 

Gerais e todas as amostras apresentaram contagens entre 1,56 e 1,70 log UFC/cm². 

Mesmo em baixas contagens, essas contaminações não podem ser desconsideradas, pois 

em etapas posteriores pode ocorrer a multiplicação. Ainda, a transferência de genes de 

resistência para outros micro-organismos pode ocorrer mesmo quando micro-organismos 

estão em baixas concentrações. 

A contaminação das carcaças após a sangria indica que as condições 

microbiológicas das mesmas dependem de uma série de fatores que vão desde a granja 

até o abatedouro: condições de limpeza da granja, dos caminhões, das pocilgas de espera, 

além da eficiência da lavagem dos suínos antes da insensibilização. Falhas nestes 

processos favorecem a disseminação de patógenos e micro-organismos indicadores de 

higiene dentro do frigorífico e propiciam a contaminação cruzada (BUNCIC & SOFOS, 

2012). 

Carcaças amostradas após o chamuscamento e polimento apresentaram um 

aumento das taxas de contaminação quando comparado à etapa anterior, constituindo em 

uma etapa crítica (Tabela 4). O túnel onde ocorre o polimento pode ser capaz de efetuar 

uma contaminação cruzada caso não seja bem higienizado e não haja uma circulação de 

água adequada. 

As faixas de contaminação por SCP nas carcaças suínas após chamuscamento e 

após evisceração foram similares (Tabela 4). Lima et al. (2004) também não encontraram 

diferenças significativas nas faixas de contaminação por SCP e S. aureus em carcaças 
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suínas amostradas após as etapas de escaldagem/depilação e imediatamente antes da 

evisceração. 

As mãos durante o processamento apresentaram menores frequências de 

contaminação por SCP do que as mãos limpas (Tabela 4). Isso também aconteceu com as 

mesas e facas (Tabela 4). Esses resultados indicam que a higienização não é feita de forma 

eficiente. Bresolin et al. (2005) isolou S. aureus das mãos de 34,4% dos manipuladores 

durante o processamento e observou que o procedimento de higienização das mãos não é 

capaz de eliminar toda a carga bacteriana, o que promove uma contaminação cruzada 

dentro da indústria de alimentos. 
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Tabela 4. Faixas de contaminação e frequência de Staphylococcus coagulase positiva (SCP) em amostras obtidas na cadeia produtiva de carne suína. 

local etapa amostra n   faixas de contaminação (log UFC/cm² ou g)    SCP 
          < 2 2-3 3-4 4-5 >5   n (%) 
granja terminação baia de terminação 18  4 0 1 6 7  14 (77.8) 
frigorífico abate carcaça após sangria 90  72 16 2 0 0  25 (27.8) 
  carcaça após chamuscamento 90  85 5 0 0 0  35 (38.9) 
  carcaça após evisceração 90  78 4 0 0 8  34 (37.8) 
  carcação após lavagem 90  78 9 1 0 2  28 (31.1) 
 processamento faca limpa 27  23 0 0 0 4  10 (37.0) 
  faca durante processamento 27  27 0 0 0 0  2 (7.4) 
  mãos limpas 27  24 3 0 0 0  11 (40.7) 
  mãos durante processamento 27  24 3 0 0 0  6 (22.2) 
  mesa limpa 27  21 3 0 0 3  9 (33.3) 
  mesa durante processamento 27  24 1 2 0 0  8 (29.6) 
 produtos finais Costela 18  17 0 0 0 1  1 (5.6) 
  Paleta 18  18 0 0 0 0  1 (5.6) 
  Pernil 18  16 2 0 0 0  2 (11.1) 
    linguiça 9   1 6 0 2 0   9 (100.0) 
total     603   512 52 6 8 25   197 (32.7) 
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Masson (2012) obteve SCP em 2,8% das suas amostras de pernil, ocorrência 

inferior à encontrada neste estudo (11,1%, Tabela 4). Este pesquisador também avaliou 

utensílios e o ambiente da desossa durante o processamento e seus achados foram 

inferiores aos obtidos no presente estudo: 2,8% de SCP contra 19,8 % (faca, mãos e mesa 

durante processamento, Tabela 4). 

Ao contrário do esperado, nem todas as amostras de baia de terminação 

apresentaram contagem de SCP (Tabela 4), apesar desse grupo de bactérias estar 

naturalmente presente nos suínos. Linguiças foram as únicas amostras que apresentaram 

contaminação por SCP em todas as coletas (Tabela 4). De certa forma, esse resultado 

pode ser considerado como esperado, uma vez que a produção de linguiça demanda 

grande manipulação, além de não ser submetida a nenhum tratamento térmico (MILANI, 

2003).  

As médias das contagens de SCP obtidas em diferentes etapas da cadeia 

produtiva de carne suína e amostras são apresentadas na Figura 2: amostras que 

apresentaram contagens abaixo e acima dos limites de detecção da metodologia utilizada 

não foram consideradas nessa análise. Os gráficos demonstram que houve diferença 

significativa entre as contagens de SCP apenas em carcaças de suínos após a sangria 

quando comparadas as contagens obtidas nas demais etapas do abate (p < 0,05). Esses 

resultados indicam que a escaldagem e chamuscamento são importantes pontos de 

controle microbiológico e impactam na qualidade da carne, caso não haja falha de 

processo em etapas posteriores. No entato, se os equipamentos envolvidos nestas etapas 

não forem bem higienizados podem ser responsáveis por recontaminar as carcaças e 

promover contaminação cruzada. As carcaças de suínos amostradas após o 

chamuscamento apresentaram menores contagens de SCP quando comparadas a etapa 

anterior do abate (Figura 2), porém apresentaram maiores frequências de amostras com 

contagens de SCP (Tabela 4), indicando um importante ponto de contaminação na cadeia. 
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Figura 2. Médias de contagens de Staphylococcus coagulase positiva (± erro padrão) em amostras obtidas em frigorífico de carne suína. I) Abate: A: carcaça após 

sangria, B: carcaça após chamuscamento, C: carcaça após evisceração, D: carcaça após lavagem; II) Ambiente de processamento: K-a: faca limpa, K-d: faca durante 

processamento, H-a: mãos limpas, H-d: mãos durante processamento, T-a: mesa limpa, T-d: mesa durante processamento; III) Produtos finais: Sausage: linguiça, 

Shoulder: paleta, Hump: pernil. Em cada gráfico: F: anova, GL: graus de liberdade, p: nível de significância.
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Nas demais etapas da cadeia produtiva da carne suína não foram observadas 

diferenças significativas entre as contagens de SCP obtidas nas amostras analisadas (p > 

0,05, Figura 2). Apesar da presença de SCP em todas as amostras de linguiça, a contagem 

média não foi superior quando comparada as médias obtidas nos demais produtos finais 

(p > 0,05, Figura 2). 

A ausência de diferenças significativas entre as médias de SCP de amostras 

obtidas no ambiente de processamento indica que a higienização feita nas mãos, mesas e 

facas não foi capaz de eliminar SCP. As médias das contagens de SCP nos produtos 

acabados foram superiores às médias observadas em equipamentos, utensílios e 

manipuladores, assim como às médias observadas em carcaças, indicando aumento da 

carga de SCP durante o processamento dos cortes cárneos (Figura 2). Esses resultados 

indicam que embora os procedimentos de higienização e refrigeração aparentemente 

determinem redução nas frequências de contaminação, ainda há possibilidade de 

multiplicação de SCP presentes nos produtos finais ou mesmo recontaminação. 

 

3.2. Pesquisa de Staphylococcus aureus 

 

Considerando as amostras que permitiram contagens de SCP, 315 colônias 

foram selecionadas (aproximadamente 2 a 3 por amostra analisada), purificadas e 

confirmadas como SCP por meios de testes bioquímicos (coloração de gram, prova da 

catalase e prova da DNAse) . Desses isolados, 246 foram identificados como S. aureus. 

Em estudo similar, Masson (2012) coletou 458 amostras na cadeia produtiva de suínos e 

isolou 103 SCP, dos quais 81 (79%) foram identificados como S. aureus pela detecção 

do gene femA. 

Considerando os 25 isolados de SCP obtidos em baias de terminação, 18 (72,0%) 

foram identificados como S. aureus. De um total de 189 isolados SCP das carcaças, 147 

(77,7%) apresentaram o gene femA. Considerando especificamente os isolados obtidos 
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nas carcaças após a evisceração, 37,5% foram identificados como S. aureus, resultado 

similar ao observado por Tanih et al (2015), que encontrou 31,6% de prevalência na 

mesma etapa de abate. 

Considerando os isolados obtidos de amostras coletadas no ambiente de 

processamento, 63 de 79 (79,7%) foram identificados como S. aureus. Já dos 22 isolados 

obtidos dos produtos finais, 18 (81,8%) foram confirmados como S. aureus. Este aumento 

na ocorrência de S. aureus ao longo da cadeia produtiva de carne suína sugere que esta 

espécie seja mais resistente e/ou mais adaptada que as demais espécies bacterianas, sendo 

capaz de driblar os diversos pontos de controle microbiológico. 

A frequência de S. aureus nas carnes suínas cruas (costela, paleta e pernil) foi de 

5,6%, inferiores às frequências observadas por De Boer et al. (2009), que verificaram que 

10,7% das suas amostras de carnes cruas foram positivas para essa espécie bacteriana. 

Um estudo nos Estados Unidos, também com carnes cruas de suínos disponíveis no 

varejo, apresentou taxa de prevalência de 19,4% (HANSON et al., 2011). 

A frequência de S. aureus nas amostras coletadas foi de 28% (166 amostras), 

sendo a frequência de S. aureus nas carcaças de 17%. Lima et al. (2004) observaram que 

11,7% das carcaças de suínos amostradas estavam contaminadas com S. aureus. Assim 

como observado por Lima et al. (2004), o aumento da frequência de S. aureus em carcaças 

indica possíveis falhas higiênicas durante as diferentes etapas do abate e/ou por utensílios 

e equipamentos contaminados. 

 Considerando os isolados obtidos de baias de terminação, 61% foram 

identificados como S. aureus, assim como 78% dos isolados obtidos de linguiça. A 

frequência de S. aureus nas facas e mãos limpas foram superiores às das facas e mãos 

durante o processamento, o que reforça a hipótese de que S. aureus que sobrevivem na 

linha de abate são mais resistentes nos ambientes de processamento. 
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As amostras de costela, paleta e pernil apresentaram baixa frequência de 

contaminação por S. aureus (5,6%, 5,6% e 11%, respectivamente), fato este que pode ser 

justificado pelo processo de refrigeração rápida pelo qual passa a carcaça antes de ser 

processada, que inibe a multiplicação desse patógeno em temperaturas baixas. Esses 

achados foram inferiores aos encontrados por Scharft et al. (1992) em seu experimento 

com pernis suínos, onde 33,6% das amostras foram positivas para S. aureus. 

 

3.3. Resistência a antimicrobianos 

 

Os antibióticos que apresentaram maiores frequências de resistência pelos 

isolados de S. aureus, foram sulfamethoxazole, ciprofloxacina e penicilina, em suas 

concentrações mínimas inibitórias, conforme apresentado na Tabela 5. As frequências de 

resultados positivos para os genes relacionados a resistência a diferentes antibióticos 

também são apresentadas na Tabela 5. 

A frequência de S. aureus resistentes a meticilina (MRSA) foi de 40,2% (Tabela 

5), similar a observada em estudos similares na Europa. De Neeling et al. (2007) 

encontraram uma prevalência de 39% de MRSA no trabalho conduzido com 540 suínos 

na Holanda. Na Alemanha, Tenhagen et al. (2009) obtiveram, a partir de swabs nasais, 

49% de MRSA. Na Tabela 5 é possível a identificação do número de isolados de MRSA 

por ponto de amostragem.  

Crombé et al. (2011), em pesquisa com 1.500 suínos na Bélgica, observaram uma 

prevalência de 44% de MRSA nas granjas estudadas. Em nosso estudo, encontramos 

55,5% de cepas isoladas das granjas resistentes à oxacilina (Tabela 5). Em uma pesquisa 

realizada nos Estados Unidos por Smith et al. (2009), 49% dos suínos amostrados 

apresentaram MRSA. Em concordância com o estudo de Crombé et al. (2011), todas as 

cepas MRSA foram também resistentes à tetraciclina (Tabela 5). 
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Tabela 5. Frequência de resistência a diferentes antimicrobianos e presença de genes relacionados a resistência a diferentes antimicrobianos em isolados de 

Staphylococcus aureus (femA positivos) obtidos em diferentes etapas da cadeia produtiva de carne suína na região de Viçosa, Minas Gerais, Brasil. 

local etapa amostra n   resistência a antimicrobiano (breakpoint)    genes           
          OXA PEN VAN GEN ERI TET CIP CLI SUL CLO RIF 

 
femB mecA mecC blaZ vanA tetK 

granja terminação baia de terminação 18 
 

10 14 4 1 9 12 13 13 16 9 11 
 

1 0 0 10 0 0 
frigorífico abate carcaça após sangria 24 

 
9 17 7 1 14 9 20 11 21 8 6 

 
2 0 0 18 0 1   

carcaça após 
chamuscamento 

42 
 

9 18 6 8 19 3 35 7 35 6 7 
 

2 0 0 28 0 1 
  

carcaça após 
evisceração 

40 
 

15 27 5 0 23 5 38 16 38 7 4 
 

3 0 0 30 0 0 
  

carcação após lavagem 41 
 

6 27 4 2 23 3 37 5 35 3 5 
 

7 0 0 38 0 1  
processamento faca limpa 16 

 
13 14 3 2 8 3 16 13 16 10 9 

 
1 0 0 11 0 0   

faca durante 
processamento 

3 
 

3 3 0 0 0 0 3 3 3 2 2 
 

0 0 0 3 0 0 
  

mãos limpas 17 
 

13 15 3 0 6 4 17 13 17 8 8 
 

0 0 0 9 0 1   
mãos durante 
processamento 

8 
 

7 6 0 1 2 2 4 6 8 6 6 
 

0 0 0 6 0 1 
  

mesa limpa 9 
 

4 7 3 0 5 3 9 4 9 5 4 
 

0 0 0 5 0 0   
mesa durante 
processamento 

10 
 

1 6 1 0 8 1 10 1 10 1 3 
 

0 0 0 10 0 0 
 

cortes costela 1 
 

0 1 0 0 1 0 1 0 1 0 0 
 

0 0 0 1 0 0   
paleta 0 

 
0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 
0 0 0 0 0 0   

pernil 4 
 

1 2 1 0 1 1 3 1 2 1 0 
 

0 0 0 4 0 0 
    linguiça 13 

 
8 10 3 1 3 6 8 6 12 4 7 

 
4 0 0 9 0 4 

total     246   99 167 40 16 122 52 214 99 223 70 72   20 0 0 182 0 9 
* OXA: Oxacilina (meticilina), PEN: Penicilina, VAN: Vancomicina, GEN: Gentamicina, ERI: Eritromicina, TET: Tetraciclina, CIP: Ciprofloxacina, CLI: Clindamicina, SUL: 
Sulfametoxazole, CLO: Cloranfenicol, RIF: Rifampicina. 
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Dos 18 isolados de baias de terminação, 10 caracterizaram-se como MRSA 

(55,6%). Esta alta frequência pode ser reflexo do uso de antibióticos promotores de 

crescimento na criação dos suínos. Os isolados das carcaças apresentaram uma frequência 

média de 28% de MRSA. Durante o abate, a frequência de MRSA observada após a 

escaldagem e chamuscamento é inferior a observada após a sangria, indicando que esses 

procedimentos conseguem reduzir essa contaminação por MRSA; entretanto, há aumento 

da frequência de MRSA nas carcaças suínas após a etapa de evisceração e nova redução 

após a lavagem (Tabela 5). 

Esses resultados indicam a ocorrência de uma contaminação cruzada por MRSA 

dentro da linha de abate, que acaba por ser reduzida etapa de lavagem final das carcaças 

(Tabela 5). As amostras ambientais do processamento (mesa, mãos e facas limpas e 

durante o processamento) apresentaram altas frequências de MRSA, superiores às 

carcaças, com exceção da mesa durante o processamento (10% de MRSA) o que pode ser 

justificado pela contaminação desses ambientes por manipuladores e não pelas carcaças.  

O único isolado obtido de costela não foi caracterizado como MRSA, e 25% dos isolados 

oriundos de pernis eram MRSA. Já 61,5% das amostras de linguiça apresentaram 

resistência fenotípica à oxacilina (Tabela 5). 

Dentre os isolados de S. aureus, 182 apresentaram o gene blaZ, responsável pela 

produção de penicilases, 20 (8%) apresentaram femB e 9 (4%) apresentaram tetK. 

Nenhum dos 315 isolados apresentou resultado positivo para os genes mecA, mecC e vanA 

(Tabela 5). Tiwari & Sen (2006) em sua pesquisa com S. aureus resistentes à 

vancomicina, encontraram resistência fenotípica à droga, porém não encontram os genes 

vanA e vanB em nenhum isolado. O gene vanA é um gene plasmidial, que originalmente 

foi transferido de um Enterococccus faecalis para cepas MRSA, confere resistência à 

vancomicina por um mecanismo ainda desconhecido (MIMICA et al., 2006). 
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A ausência do gene mecA em cepas fenotipicamente resistentes à meticilina 

também já foi observada por outros pesquisadores. Bagcigil et al. (2007) não encontraram 

o gene mecA em animais resistentes em seu estudo com 100 suínos. Isto pode ser 

explicado pela existência de inúmeros genes ligados à expressão da resistência à 

oxacilina. Masson (2012), pesquisou o gene mecA em suas 81 amostras de S. aureus 

nenhuma apresentou o gene mecA, apesar de 4 isolados terem sido fenotipicamente 

resistentes à oxacilina. O gene mecA, localizado no cromossomo, só está presente em 

cepas resistentes a meticilina (MRSA) e é responsável pela produção de PBP2a, proteína 

da parede celular que confere resistência à meticilina. 

O gene femB, além de ser exclusivo de S. aureus, codifica um fator essencial 

para a resistência à meticilina (PÉREZ-ROTH et al., 2001). Já o gene plasmidial blaZ 

codifica penicilases que inativam a penicilina, conferindo resistência (HACKBARTH & 

CHAMBERS,1993). O gene mecC também codifica proteínas de membrana que 

permitem a formação do peptideoglicano, conferindo resistência. O gene plasmidial tetK 

confere resistência às tetraciclinas, antimicrobianos de amplo espectro de ação, cuja a 

existência de cepas resistentes já foi relatada (ULLAH et al., 2012). 

Os isolados de S. aureus apresentaram alta frequência de multi-resistência 

(Tabela 6). Considerando os antimicrobianos avaliados, foram observadas 68 

combinações de resultados, sendo a oxacilina presente em 50% (34) delas. Combré et al 

(2001) encontrou 48 diferentes perfis de resistência para as cepas MRSA. Apenas 15 (6%) 

isolados de S. aureus não apresentaram resistência a nenhum dos antibióticos testados e 

91,05% (224) dos isolados identificados como S. aureus foram multirresistentes. A 

combinação mais frequente foi a composta por 4 antibióticos: penicilina, eritromicina, 

ciprofloxacina e sulfamethoxazole. O único isolado de costela identificado como S. 

aureus apresentou resistência a esse grupo de drogas (Tabela 6). A penicilina apareceu 

compondo 72,05% (49) grupos de resistência fenotípica simultânea. 
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Tabela 6. Perfil de resistência a diferentes antibióticos por 246 isolados de Staphylococcus aureus obtidos da cadeia produtiva de carne suína. Resultados fenotípicos 

obtidos por teste de susceptibilidade considerando as concentrações indicadas para o breakpoint (CLSI, 2016). 

Perfil fenotípico* n Origem 
10 : OXA-PEN-VAN-ERI-TET-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 11 baia, carcaça (A, B), mesa antes, linguiça 
10 : OXA-PEN-VAN-GEN-ERI-TET-CIP-CLI-SUL-CLO 2 baia, carcaça (A) 
10 : OXA-PEN-VAN-GEN-ERI-TET-CIP-CLI-SUL-RIN 1 Linguiça 
9 : OXA-PEN-ERI-TET-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 5 baia, mãos (antes e durante) 
9 : OXA-PEN-VAN-ERI-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 2 carcaça (B), mãos antes 
9 : OXA-PEN-VAN-ERI-TET-CIP-CLI-SUL-CLO 5 carcaça (D), faca ante, mesa antes, pernil 
9 : OXA-PEN-VAN-ERI-TET-CIP-CLI-SUL-RIN 4 baia, carcaça (B, C) 
9 : OXA-PEN-VAN-GEN-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 1 carcaça (B) 
9 : OXA-PEN-VAN-TET-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 1 carcaça (A) 
8 : OXA-PEN-ERI-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 6 baia, carcaça (B, C), faca antes, mãos antes 
8 : OXA-PEN-GEN-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 2 faca antes 
8 : OXA-PEN-TET-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 1 faca antes 
8 : OXA-PEN-VAN-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 2 carcaça (B, C) 
8 : OXA-PEN-VAN-ERI-CIP-CLI-SUL-CLO 2 carcaça (D), faca antes 
8 : OXA-PEN-VAN-ERI-TET-CIP-CLI-SUL 1 faca antes 
7 : OXA-PEN-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 10 faca (antes e durante), mãos antes, linguiça 
7 : OXA-PEN-TET-CIP-CLI-SUL-RIN 2 Baia 
7 : OXA-PEN-TET-CLI-SUL-CLO-RIN 2 baia, linguiça 
7 : OXA-PEN-VAN-ERI-CIP-CLI-SUL 2 carcaça (B), mãos antes 
7 : OXA-PEN-VAN-ERI-CIP-SUL-RIN 1 carcaça (D) 
7 : OXA-PEN-VAN-TET-CIP-CLI-SUL 4 carcaça (C), mãos antes, mesa durante 
7 : PEN-ERI-TET-CIP-CLI-SUL-CLO 1 carcaça (A) 
7 : PEN-ERI-TET-CIP-CLI-SUL-RIN 1 Baia 
6 : ERI-TET-CIP-CLI-SUL-CLO 1 Baia 
6 : OXA-PEN-CIP-CLI-SUL-CLO 1 carcaça (C) 
6 : OXA-PEN-CLI-SUL-CLO-RIN 4 baia, mãos durante 
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Perfil fenotípico* n Origem 
6 : OXA-PEN-ERI-CIP-CLI-SUL 1 carcaça (A) 
6 : OXA-PEN-GEN-SUL-CLO-RIN 1 mãos durante 
6 : OXA-PEN-TET-CIP-CLI-SUL 1 carcaça (A) 
6 : OXA-PEN-TET-CIP-SUL-RIN 1 Linguiça 
6 : OXA-PEN-VAN-CIP-CLI-SUL 1 mesa antes 
6 : PEN-ERI-CIP-SUL-CLO-RIN 2 mesa (antes e durante) 
6 : TET-CIP-CLI-SUL-CLO-RIN 1 Baia 
5 : ERI-CIP-SUL-CLO-RIN 1 mesa antes 
5 : GEN-TET-CIP-SUL-RIN 1 carcaça (B) 
5 : OXA-PEN-CIP-CLI-SUL 15 carcaça (C, D), faca (antes e durante), mãos antes, mesa antes, linguiça 
5 : OXA-PEN-CIP-SUL-RIN 1 Linguiça 
5 : OXA-PEN-GEN-CIP-SUL 1 carcaça (B) 
5 : PEN-CIP-SUL-CLO-RIN 1 mesa antes 
5 : PEN-ERI-CIP-CLI-SUL 1 carcaça (D) 
5 : PEN-ERI-CIP-SUL-CLO 3 carcaça (B, C) 
5 : PEN-ERI-CIP-SUL-RIN 3 faca antes, mesa durante 
5 : PEN-ERI-TET-CIP-SUL 1 carcaça (C) 
4 : ERI-CIP-SUL-CLO 1 carcaça (C) 
4 : OXA-CIP-CLI-SUL 3 carcaça (C), mãos durante 
4 : OXA-ERI-CIP-SUL 1 carcaça (D) 
4 : OXA-PEN-CIP-SUL 1 carcaça (B) 
4 : PEN-CIP-SUL-RIN 3 carcaça (D) 
4 : PEN-ERI-CIP-SUL 37 baia, carcaça (A, B, C, D), mesa (antes e durante), costela 
4 : PEN-GEN-CIP-SUL 3 carcaça (B, D) 
4 : PEN-TET-CIP-SUL 1 Baia 
3 : CIP-CLI-SUL 1 carcaça (A) 
3 : CIP-SUL-RIN 1 carcaça (D) 
3 : ERI-CIP-SUL 24 carcaça (A, B, C, D), faca antes, mãos antes, mesa durante 
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Perfil fenotípico* n Origem 
3 : GEN-CIP-SUL 2 carcaça (B) 
3 : PEN-CIP-SUL 11 carcaça (A, B, C, D), mãos antes, linguiça 
3 : PEN-ERI-SUL 1 carcaça (A) 
3 : TET-CIP-SUL 2 mãos antes, mesa antes 
2 : CIP-SUL 13 carcaça (A, B, C, D), mãos durante, mesa durante, pernil 
2 : CLI-CLO 1 carcaça (C) 
2 : ERI-CIP 1 carcaça (B) 
2 : GEN-CIP 2 carcaça (B) 
2 : PEN-CIP 1 Pernil 
2 : PEN-SUL 2 baia, linguiça 
2 : TET-SUL 1 Linguiça 
1 : CIP 2 carcaça (D) 
1 : SUL 4 carcaça (B), linguiça 
1 : TET 1 carcaça (D) 
0 : nenhum 15 baia, carcaça (A, B, C, D), pernil, linguiça 

* número de antimicrobianos, OXA: Oxacilina (meticilina), PEN: Penicilina, VAN: Vancomicina, GEN: Gentamicina, ERI: Eritromicina, TET: Tetraciclina, CIP: Ciprofloxacina, 
CLI: Clindamicina, SUL: Sulfametoxazole, CLO: Cloranfenicol, RIF: Rifampicina. 
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Tabela 7. Perfil genotípico por genes associados a resistência a diferentes antibióticos  por 246 isolados de Staphylococcus aureus obtidos da cadeia produtiva de carne 

suína. 

Perfil genotípico n Origem 
3 : femB-blaZ-tetK 3 carcaça (D), linguiça 
2 : blaZ-tetK 4 carcaça (A, B), linguiça 
2 : femB-blaZ 15 carcaça (A, B, C, D), faca antes, linguiça 
1 : blaZ 160 baia, carcaça (A, B, C, D), faca (antes e durante), mãos (antes e durante), mesa (antes e durante), costela, pernil, linguiça 
1 : femB 2 baia, carcaça (B) 
1 : tetK 2 mãos (antes e durante) 
0 : nenhum 60 baia, carcaça (A, B, C, D), faca antes, mãos (antes e durante), mesa antes, linguiça 
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Masson (2012) também encontrou predominância de S. aureus multirresistentes 

em sua pesquisa; os princípios ativos de menor eficiência foram a penicilina, tetraciclina, 

clindamicina, eritromicina e ciprofloxacina. A resistência à penicilina é bem variável 

entre alguns países, porém altas frequências de resistência já foram relatadas em estudos 

na Dinamarca (84%) e na Bélgica (60%) (AARESTRUP et al., 2008). 

Os isolados MRSA foram resistentes a um maior número de drogas 

antimicrobianas do que os demais. Este comportamento que associa a resistência a 

meticilina à multidrogarresistência também foi observado por Lee (2003). 

Ao avaliar o pefil genético de resistência a antibióticos por S. aureus (Tabela 7), 

60 (24,4%) isolados não apresentaram nenhum dos genes de resistência avaliados, além 

do femA, que é um gene de identificação e supostamente relacionado a resistência. Ainda, 

73,98% dos isolados de S. aureus apresentaram o gene blaZ, e todos os isolados de 

produtos finais (costela e pernil) apresentaram esse gene (Tabela 7). 

Quanto à coincidência entre os testes fenotípicos e genotípicos para 

determinação da resistência a antibióticos, apenas em relação a penicilina e a presença do 

blaZ foi observada uma correspondência significativa (p = 0,147, Tabela 8). No teste de 

susceptibilidade na concentração do breakpoint para a penicilina, 167 cepas de S. aureus 

foram resistentes, e 182 apresentaram o gene blaZ (Tabela 5); porém, houve 

correspondência de resultados em 153 isolados (Tabela 8). Embora existam 2 genes 

cromossomais reguladores da expressão do blaZ (blaR1 e blaI), não é relatado na 

literatura a existência de outros genes responsáveis pela resistência à penicilina (LOWY, 

2003), o que pode justificar a coincidência entre os testes fenotípicos e genotípicos 

(Tabela 8). 
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Tabela 8. Comparação de resultados para identificação de resistência a antibióticos por métodos fenotípico e genotípico em 246 isolados de Staphylococcus aureus 

obtidos em cadeia produtiva de carne suína. 

antimicrobiano comparação pareada resultados coincidentes  resultados divergentes Q* P   
positivo negativo 

 
positivo : negativo negativo : positivo 

   

meticilina (OXA) breakpoint : femA 99 0 
 

0 147 
 

145.0 < 0.0001  
breakpoint : femB 4 131 

 
95 16 

 
54.8 < 0.0001  

breakpoint : femA-femB 4 131 
 

95 16 
 

54.8 < 0.0001 
 breakpoint : femA e/ou femB 99 0  0 147  145.0 < 0.0001 
penicilina (PEN) breakpoint : blaZ 128 25 

 
39 54 

 
2.11 0.147 

vancomicina (VAN) breakpoint : vanA 0 206 
 

40 0 
 

38.0 < 0.0001 
tetraciclina (TET) breakpoint : tetK 3 188 

 
49 6 

 
32.1 < 0.0001 

* McNemar; valores de P inferiores a 0.05 indicam diferenças significativas entre os testes comparados (fenotípico vs genotípico). 
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Em 99 isolados foi possível a verificação de resistência fenotípica a oxacilina e 

presença de genes associados a esse perfil de resistência (femA e/ou femB), porém 147 

apresentaram os genes, sem expressão do perfil de resistência (Tabela 8). femB foi 

detectado em apenas 4 S. aureus fenotipicamente resistentes, e foram verificados isolados 

resistentes pelo breakpoint que não possuíam o gene (Tabela 8). Esses resultados 

demonstram a grande heterogeneidade e variedade genética envolvida na expressão 

fenotípica da resistência a meticilina. Em estudo anterior que pesquisou os genes femB e 

mecA associados a avaliação fenotípica da resistência, foi verificada a presença de cepas 

sensíveis a meticilina que possuíam o gene femB, e mecA somente foi detectado em cepas 

resistentes a altas concentrações de meticilina (PÉREZ-ROTH et al., 2001). 

Apesar do gene mecA ser o principal fator de resistência à meticilina, existem 

elementos reguladores, como o mecRI-mecI, capazes de permitir ou não a expressão de 

genes de resistência, mas que não estão necessariamente presentes em todas as cepas que 

possuem mecA. Os genes femA e femB ocorrem naturalmente em S. aureus, tanto em 

cepas resistentes como em susceptíveis e são essenciais para a determinação da 

resistência, além do mec (HURLIMANN-DALEL et al, 1992). Hurlimann-Dalel et al. 

(1992), em estudo com cepas de S. aureus resistentes e sensíveis a meticina, observaram 

que haviam cepas fenotipicamente resistentes à meticilina que possuem o mecA, mas não 

possuíam o elemento mecRI-mecI, outras que possuíam e também não eram sensíveis. No 

entanto, o femA esteve presente em todos os isolados fenotipicamente resistentes. 

Em complementação, o gene mecC, homólogo ao mecA, também implica em 

resistência a meticilina (STEGGER, 2011). Ainda, a existência de outros genes chamados 

fatores essenciais para a resistência a meticilina (fem), além do femA e femB, como o 

femC, femD, femE, femF, que estão presentes em cepas susceptíveis e resistentes, dificulta 

ainda mais a classificação genotípica das cepas (CHAMBERS, 1997). 
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Em relação a tetraciclina, 52 isolados foram fenotipicamente resistentes, porém 

apenas 9 possuiam o gene tetK (Tabela 5), dentre as quais apenas 3 foram fenotipicamente 

resistentes a tetraciclina (Tabela 8). A codificação da resistência à tetraciclina pode ser 

feita por outros genes isolados ou em associação com o gene tetK, como, por exemplo os 

genes tetM e tetL (ARGUDÍN et al., 2011). 

A pesquisa do gene vanA demonstrou que este não é o único responsável pela 

resistência à vancomicina. Das 246 cepas de S. aureus, nenhuma apresentou o gene vanA 

apesar de 40 serem resistentes à vancomicina pelo método do breakpoint (Tabela 5). O 

mecanismo exato da resistência ainda é desconhecido, mas há indícios de que isso ocorre 

por meio do espessamento da parede celular, o que dificulta e impede que a vancomicina 

alcance a membrana citoplasmática onde acontece a síntese de peptideoglicano (CUI et 

al, 2000; TIWARI & SEN, 2006). Tiwari & Sen (2006) não encontraram os genes vanA 

e vanB em cepas fenotipicamente resistentes à vancomicina. Hoje já se tem relato de 

resistência à vancomicina em virtude da presença do gene vanC (MIRANI & JAMIL, 

2013). 

 

4. Conclusões 

 

Esse trabalho revelou a ocorrência de SCP e S. aureus ao longo de toda a cadeia 

produtiva de suínos, o que reforça a importância de controles de qualidade eficientes 

dentro da indústria de alimentos, a fim de reduzir a contagem de Staphylococcus aureus 

para níveis aceitáveis. Adicionalmente, pode ser verificada a disseminação de cepas de S. 

aureus resistentes a diferentes antibióticos, alertando para a necessidade de um controle 

e monitoramento eficaz em diferentes etapas da cadeia produtiva a fim de evitar de se a 

permanência de cepas multidrogarresistentes ao longo da cadeia produtiva. Finalmente, 

foi evidente a necessidade de associação de testes fenotípicos e genotípicos para 
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caracterizar adequadamente o perfil de resistência de S. aureus presentes na cadeia 

produtiva de carne suína. 
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CONCLUSÕES 

 

Staphylococcus aureus é um importante problema de saúde pública e de 

inocuidade alimentar e o fato dos seres humanos e animais serem portadores desta 

bactéria, contribuem para que ela permaneça ao longo de toda a cadeia produtiva de carne 

suína, como observado neste estudo. A alta temperatura da escaldagem e do 

chamuscamento e a lavagem das carcaças podem reduzir significativamente a contagem 

de Staphylococcus aureus. No entanto, recontaminações podem ocorrer durante a 

manipulação e processamento, permitindo que bactérias resistentes a antibióticos 

cheguem ao alimento. 

Para se ter um alimento microbiologicamente seguro, é necessário haver uma 

conscientização sobre o uso de antibióticos durante a produção dos suínos. Aliado a isso, 

um efetivo controle de qualidade dentro da indústria frigorífica é essencial para que falhas 

na produção dos suínos e no abate e processamento sejam eliminadas. 

Outro fator preocupante é a ocorrência de múltipla resistência a diferentes 

classes de antibióticos desde a granja até o produto final. Em todas as etapas da cadeia 

produtiva de carne suína houveram cepas de S. aureus resistentes a antibióticos. Como 

observado neste estudo, as cepas que permanecem ao longo da cadeia são os isolados 

mais resistentes, capazes de driblar higienizações e processos térmicos e são grandes 

fontes de genes de resistência. 

Em virtude do grande poder de adaptação de S. aureus, a identificação genotípica 

da resistência demanda a pesquisa de um grande número de genes de resistência e não 

permite a comparação com o perfil de resistência fenotípico. Todo esse rastreamento da 

cadeia produtiva teve como objetivo fornecer informações para melhorar o processo 

produtivo de modo a minimizar a disseminação de bactérias resistentes a antibióticos na 

população humana e animal.
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ANEXO 

 

Foram selecionadas 10 isolados identificados como Staphylococcus aureus para 

avaliação da coincidência de resultados fenotípicos entre a metodologia de concentração 

mínima inibitória (MIC) e o teste de susceptibilidade a concentração do breakpoint, 

conforme protocolos descritos pelo CLSI (2016) e por BAE et al. (2005). Foram avaliados 

11 diferentes antibióticos e como controle negativo foi utilizado a cepa S. aureus ATCC 

29213, conforme recomendações do CLSI (2016). 

O teste de susceptibilidade pelo MIC foi realizado em triplicata e para cada 

antibiótico testado foram testadas 6 diferentes concentrações, sendo 3 concentrações 

superiores ao MIC, a MIC e 2 concentrações abaixo da MIC, conforme CLSI (2016). O 

breakpoint foi feito em duplicata e a concentração utilizada foi a MIC determinada pelo 

CLSI. Culturas overnight dos isolados selecionados foram diluídos para uma turbidez 

semelhante ao tubo 1 da escala de McFarland, e semeadas nos poços de placas de titulação 

previamente preparados com os antibióticos a serem testados nas concentrações descritas 

previamente. Em todas as placas utilizadas foram reservados poços para controles de 

contaminação (sem inoculação de nenhuma cultura), e controles de crescimento das 

culturas (sem adição de antimicrobianos). As placas foram incubadas a 37 °C, e após 24 

h foram realizadas leituras de densidade optica das culturas. As médias das densidades 

ópticas, após ajustes necessários (branco), foram comparadas por ANOVA e teste de 

Tukey (p < 0,05) para verificação de diferenças significativas entre os crescimentos das 

culturas nas diferentes concentrações de antibióticos e os controles (ausência de 

antimicrobianos) (Tabela suplementar 1). A coincidência entre os resultados obtidos pelas 

metodologias foi avaliada pelo teste de McNemar (p < 0,05). Todas as análises estatísticas 

foram realizadas com auxílio do software XLStat. 
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A grande vantagem do breakpoint frente ao MIC é a possibilidade de avaliar até 

96 isolados simultaneamente, o que reduz os custos com a pesquisa e minimiza o tempo 

gasto no procedimento de verificação da resistência. As 2 metodologias se mostraram 

equivalentes para determinação fenotípica de resistência à oxacilina, gentamicina e 

clindamicina, mas para todos os outros podem ser considerados coincidentes, uma vez 

que nenhum apresentou o valor de p < 0,05. Para penicilina e ciprofloxacina as 

coincidências foram menores (Tabela suplementar 2). 

Esses dados aprovam o teste de susceptibilidade a concentração do breakpoint 

como método alternativo ao MIC para avaliação da resistência de S. aureus frente aos 11 

antibióticos testados, o que favorece o uso racional dos recursos laboratoriais. No entanto, 

é desejável uma pesquisa com um maior universo amostral e com outros antibióticos para 

validar este método. Adicionalmente, essa metodologia pode ser considerada válida para 

realização de uma triagem e comparação de grandes populações de micro-organismos; 

entretanto, testes adicionais confirmatórios devem ser realizados, como o teste de 

susceptibilidade pelo MIC e pesquisa de genes relacionados a resistência. 
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Tabela suplementar 1. Resultados fenotípicos obtidos pela metodologia de Concentração Mínima Inibitoria (MIC: Minimal Inhibitory Concentration) e pelo teste de 

susceptibilidade a concentração de breakpoint (Breakpoint) para identificação de resistência a diferentes antibióticos por Staphylococcus aureus obtidos de cadeia 

produtiva de carne suína. 

Classe Antibimicrobiano Concentração Isolados                     

      3 33 94.1 95.1 124.1 134.1 166.1 167.1 177.1 191.1 ATCC 29213 

Penicilinas Oxacilina 0 µg/mL (Controle) 1,040 ab 1,217 ab 0,375 a 0,671 a 0,394 a 0,253 a 1,333 a 0,063 a 1,379 a 0,615 a 0,378 a 

  1 µg/mL 1,011 abc 1,183 b 0,010 b 0,184 c 0,003 b 0,000 b 1,295 a 0,057 ab 1,353 a 0,017 b 0,211 b 

  2 µg/mL 0,982 bc 1,155 b 0,271 a 0,424 b 0,002 b 0,000 b 1,269 a 0,057 b 1,305 ab 0,016 b 0,173 c 

  4 µg/mL 0,961 c 1,152 b 0,011 b 0,188 c 0,003 b -0,001 b 1,314 a 0,057 b 1,315 ab 0,021 b 0,117 d 

  8 µg/mL 0,958 c 1,185 b 0,012 b 0,005 c 0,002 b -0,001 b 1,277 a 0,055 b 1,327 ab 0,044 b 0,048 e 

  16 µg/mL 0,995 bc 1,208 ab 0,011 b 0,010 c 0,002 b -0,003 b 1,279 a 0,057 b 1,315 ab 0,029 b 0,024 e 

  32 µg/mL 1,074 a 1,272 a 0,006 b -0,001 c 0,002 b -0,002 b 1,271 a 0,051 b 1,256 b 0,022 b 0,025 e 

  p 0,026 0,022 0,017 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,827 0,047 0,101 < 0,0001 < 0,0001 

              

  MIC R (4) R (?) S (1) S (1) S (1) S (1) R (>32) S (2) R (32) S (1) S (1) 

  breakpoint R R S S S S R S R R S 

              

 Penicilina 0 µg/mL (Controle) 0,522 a 0,892 b 0,630 a 0,356 b 1,342 ab 0,483 a 1,189 a 0,198 a 1,274 a 0,568 d 0,474 a 

  0,075 µg/mL 0,491 a 0,904 ab 0,547 a 0,487 ab 1,328 ab 0,461 a 1,169 a 0,152 a 1,127 b 0,667 c 0,462 a 

  0,125 µg/mL 0,383 ab 0,909 ab 0,537 a 0,483 ab 1,253 b 0,452 a 1,198 a 0,223 a 1,121 b 0,643 c 0,359 a 

  0,25 µg/mL 0,401 ab 0,902 ab 0,560 a 0,549 a 1,264 b 0,435 a 1,212 a 0,007 a 1,219 ab 0,672 c 0,340 a 

  0,5 µg/mL 0,386 ab 0,902 ab 0,577 a 0,522 a 1,263 b 0,457 a 1,200 a 0,008 a 1,240 ab 0,680 bc 0,367 a 

  1 µg/mL 0,250 b 0,910 ab 0,763 a 0,504 ab 1,306 ab 0,440 a 1,201 a 0,007 a 1,264 a 0,725 b 0,368 a 

  2 µg/mL 0,595 a 0,992 a 0,663 a 0,465 ab 1,381 a 0,457 a 1,200 a 0,007 a 1,285 a 0,833 a 0,429 a 

  p 0,112 0,363 0,629 0,266 0,096 0,662 0,925 0,248 0,073 < 0,0001 0,328 

              

  MIC R (?) R (?) R (?) R (?) R (?) R (>2) R (>2) R (>2) R (>2) R (?) R (>2) 

  breakpoint R R S S S S R S R R R 
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Continuação.              

Classe Antibimicrobiano Concentração Isolados                     

      3 33 94.1 95.1 124.1 134.1 166.1 167.1 177.1 191.1 ATCC 29213 

Glicopeptídeos Vancomicina 0 µg/mL (Controle) 0,455 ab 0,892 a 0,579 a 0,368 a 1,326 b 0,466 a 1,186 a 0,343 a 1,173 a 0,641 a 0,333 a 

  4 µg/mL 0,516 ab 0,896 a 0,009 b 0,013 b 1,424 a 0,402 a 1,159 a 0,407 a 1,171 a 0,013 b 0,032 b 

  8 µg/mL 0,346 b 0,920 a 0,005 b 0,029 b 1,301 b 0,438 a 1,086 a 0,015 b 1,110 a 0,020 b 0,024 b 

  16 µg/mL 0,559 ab 0,890 a 0,006 b 0,031 b 1,309 b 0,368 a 0,836 b 0,011 b 0,970 b 0,016 b 0,024 b 

  32 µg/mL 0,497 ab 0,901 a 0,002 b 0,011 b 1,236 c 0,400 a 0,703 bc 0,012 b 0,807 c 0,014 b 0,027 b 

  64 µg/mL 0,677 a 0,931 a 0,006 b 0,010 b 0,971 d 0,095 b 0,680 c 0,012 b 0,572 d 0,013 b 0,022 b 

  128 µg/mL 0,618 ab 0,982 a 0,002 b 0,011 b 0,909 e 0,030 b 0,453 d 0,013 b 0,251 e 0,018 b 0,034 b 

  p 0,278 0,478 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,000 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

              

  MIC R (?) R (> 128) S (4) S (4) R (32) R (64) R (16) S (8) R (16) S (4) S (4) 

    breakpoint R R S S S S R S R S S 

              

Aminoglicosídeos Gentamicina 0 µg/mL (Controle) 1,197 a 1,202 a 0,909 a 0,423 a 0,476 a 1,161 a 1,282 a 1,101 a 1,315 a 0,477 a 0,552 a 

  4 µg/mL 0,248 b 0,224 b 0,216 b -0,005 b 0,459 a 0,063 b 0,525 b 0,024 b 0,597 b 0,217 b 0,074 b 

  8 µg/mL 0,052 c 0,086 c 0,184 b 0,008 b 0,239 b 0,048 bc 0,452 b 0,028 b 0,407 c 0,111 c 0,087 b 

  16 µg/mL 0,026 c 0,060 c 0,174 b 0,021 b 0,081 c 0,041 c 0,080 c 0,021 b 0,044 d 0,038 d 0,066 b 

  32 µg/mL 0,026 c 0,058 c 0,181 b 0,009 b 0,048 c 0,030 c 0,037 c 0,039 b 0,014 d 0,015 d 0,083 b 

  64 µg/mL 0,027 c 0,053 c 0,198 b 0,022 b 0,045 c 0,035 c 0,038 c 0,024 b 0,011 d 0,028 d 0,070 b 

  128 µg/mL 0,030 c 0,065 c 0,186 b -0,004 b 0,052 c 0,044 bc 0,040 c 0,038 b 0,014 d 0,035 d 0,071 b 

  p < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

              

  MIC S (4) S (4) S (4) S (4) S (8) S (4) S (4) S (4) S (4) S (4) S (4) 

  Breakpoint S S S S S S S S S S S 
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Continuação.              

Classe Antibimicrobiano Concentração Isolados                     

      3 33 94.1 95.1 124.1 134.1 166.1 167.1 177.1 191.1 ATCC 29213 

Macrolídeos Eritromicina 0 µg/mL (Controle) 1,245 a 1,202 a 1,282 a 1,176 a 0,939 a 1,291 a 1,445 a 1,223 a 1,383 a 1,421 a 1,208 a 

  2 µg/mL 1,183 b 1,137 b 1,229 ab 1,040 b 0,911 a 1,318 a 1,291 ab 0,937 c 1,433 a 1,341 b 1,164 b 

  4 µg/mL 1,135 b 1,081 c 1,252 a 1,043 b 0,914 a 1,273 ab 1,178 bc 1,045 b 1,316 b 1,319 b 1,138 bc 

  8 µg/mL 1,162 b 1,058 cd 1,149 b 1,001 bc 0,908 a 1,209 b 1,064 cd 0,925 c 1,225 c 1,201 c 1,110 cd 

  16 µg/mL 1,138 b 1,089 c 0,992 c 0,945 cd 0,938 a 1,022 c 1,135 c 0,761 d 1,129 d 1,033 d 1,072 d 

  32 µg/mL 1,150 b 1,034 d 0,975 c 0,911 de 0,910 a 0,854 d 1,102 c 0,676 e 1,026 e 0,961 e 1,016 e 

  64 µg/mL 1,136 b 1,039 d 1,040 c 0,842 e 0,880 a 0,889 d 0,914 d 0,672 e 0,953 f 0,946 e 0,959 f 

  p 0,017 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,841 < 0,0001 0,000 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

              

  MIC S (2) S (2) R (8) S (2) R (> 64) R (8) S (4) S (2) S (4) S (2) S (2) 

  Breakpoint R R S S S S R S R R S 

              
Tetraciclinas Tetraciclina 0 µg/mL (Controle) 0,404 a 0,876 a 0,737 a 0,536 a 1,361 a 0,442 a 1,307 a 0,563 a 1,283 a 0,726 a 0,445 a 

  4 µg/mL 0,581 a 0,860 a 0,006 b 0,014 b 0,948 b 0,349 b 0,684 b 0,038 b 0,843 c 0,029 b 0,091 c 

  8 µg/mL 0,478 a 0,844 a 0,007 b 0,020 b 0,936 b 0,397 ab 0,685 b 0,017 b 0,966 b 0,041 b 0,082 c 

  16 µg/mL 0,482 a 0,790 ab 0,008 b 0,016 b 0,937 b 0,427 a 0,639 b 0,002 b 0,939 bc 0,022 b 0,079 c 

  32 µg/mL 0,069 b 0,692 b 0,007 b 0,010 b 0,934 b 0,358 b 0,611 b -0,001 b 0,866 c 0,025 b 0,079 c 

  64 µg/mL 0,111 b 0,528 c 0,006 b 0,012 b 0,872 b 0,117 c 0,481 c 0,007 b 0,549 d 0,023 b 0,080 c 

  128 µg/mL 0,077 b 0,339 d 0,041 b 0,011 b 0,783 b 0,052 d 0,447 c 0,011 b 0,454 d 0,030 b 0,120 b 

  p 0,002 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

              

  MIC R (32) R (32) S (4) S (4) S (4) S (4) S (4) S (4) S (4) S (4) S (4) 

    breakpoint R R S S S S R S S R S 

              

              
              

              

              

              

              



 

84 
 

Continuação.              

Classe Antibimicrobiano Concentração Isolados                     

      3 33 94.1 95.1 124.1 134.1 166.1 167.1 177.1 191.1 ATCC 29213 

Fluoroquinilonas Ciprofloxacina 0 µg/mL (Controle) 0,462 a 0,909 ab 0,544 a 0,514 a 1,395 a 0,444 a 1,256 a 0,618 a 1,292 a 0,645 c 0,579 ab 

  1 µg/mL 0,502 a 0,916 ab 0,637 a 0,518 a 1,364 a 0,449 a 1,272 a 0,638 a 1,197 a 0,689 bc 0,587 a 

  2 µg/mL 0,392 a 0,902 ab 0,798 a 0,483 a 1,387 a 0,430 a 1,262 a 0,527 a 1,283 a 0,670 bc 0,608 a 

  4 µg/mL 0,384 a 0,899 ab 0,639 a 0,334 b 1,350 a 0,482 a 1,287 a 0,525 a 1,307 a 0,654 bc 0,593 a 

  8 µg/mL 0,378 a 0,888 b 0,139 b 0,426 ab 1,380 a 0,438 a 1,235 a 0,567 a 1,265 a 0,662 bc 0,634 a 

  16 µg/mL 0,399 a 0,926 ab 0,011 b 0,074 c 1,130 b 0,442 a 1,325 a 0,655 a 1,226 a 0,730 b 0,483 ab 

  32 µg/mL 0,282 a 0,974 a 0,007 b 0,014 c 0,977 c 0,449 a 1,168 a 0,506 a 1,266 a 0,847 a 0,387 b 

  p 0,532 0,328 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,769 0,543 0,970 0,662 0,001 0,152 

              

  MIC R (> 32) R (> 32) R (8) R (4) R (16) R (> 32) R (> 32) R (> 32) R (> 32) R (16) R (32) 

  breakpoint R R S S S S R S R R R 

              
Lincosamidas Clindamicina 0 µg/mL (Controle) 1,198 a 1,180 ab 1,149 b 1,144 a 1,126 a 1,293 a 1,245 a 1,323 ab 1,261 a 1,346 a 1,025 a 

  1 µg/mL 1,143 ab 1,212 a 1,272 a 0,952 bc 1,096 a 1,120 b 0,958 b 1,333 a 1,173 b 1,342 a 0,981 ab 

  2 µg/mL 1,100 ab 1,184 ab 1,247 a 1,012 b 1,000 b 1,084 b 0,917 bc 1,267 b 1,080 c 1,286 a 0,904 bc 

  4 µg/mL 1,094 b 1,152 bc 0,976 c 0,823 c 0,873 c 0,991 c 0,856 cd 1,121 c 0,921 d 1,178 b 0,809 cd 

  8 µg/mL 1,108 ab 1,100 c 0,877 d 0,648 d 0,703 d 0,902 d 0,838 cd 1,085 c 0,836 e 0,991 c 0,728 d 

  16 µg/mL 1,107 ab 1,011 d 0,757 e 0,532 de 0,641 d 0,644 e 0,828 d 0,848 d 0,724 f 0,788 d 0,616 e 

  32 µg/mL 1,091 b 0,945 e 0,484 f 0,457 e 0,480 e 0,417 f 0,849 cd 0,698 e 0,485 g 0,645 e 0,546 e 

  p 0,331 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

              

  MIC R (4) R (4) R (4) S (1) S (2) S (1) S (1) S (2) S (1) R (4) S (2) 

  Breakpoint R R S S S S R S R R S 
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Continuação.              

Classe Antibimicrobiano Concentração Isolados                     

      3 33 94.1 95.1 124.1 134.1 166.1 167.1 177.1 191.1 ATCC 29213 

Sulfonamidas Sulfametoxazole 0 µg/mL (Controle) 1,295 a 1,235 a 1,288 a 1,234 a 0,929 ab 1,351 a 1,284 a 1,250 a 1,311 a 1,474 a 1,223 a 

  9,5 µg/mL 1,191 c 1,129 b 0,861 b 1,024 b 0,849 bc 1,101 b 1,228 ab 0,640 c 1,111 b 0,946 b 0,810 bc 

  19 µg/mL 1,151 c 1,053 bc 0,843 b 0,942 bc 0,862 bc 1,005 c 1,160 bc 0,642 c 1,031 cd 0,844 c 0,783 bc 

  38 µg/mL 1,184 c 1,032 c 0,806 b 0,889 cd 0,846 c 0,947 d 1,091 cd 0,648 c 0,985 d 0,806 c 0,766 c 

  76 µg/mL 1,194 c 1,038 c 0,790 b 0,852 d 0,858 bc 0,937 d 1,055 d 0,683 c 0,989 d 0,789 c 0,767 c 

  152 µg/mL 1,216 bc 0,997 c 0,797 b 0,844 d 0,875 bc 0,896 d 1,036 d 0,703 bc 0,983 d 0,802 c 0,805 bc 

  304 µg/mL 1,270 ab 1,042 bc 0,845 b 0,820 d 0,957 a 0,897 d 1,030 d 0,790 b 1,059 bc 0,852 c 0,836 b 

  p 0,010 0,001 < 0,0001 < 0,0001 0,061 < 0,0001 0,000 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

              

  MIC S (9.5) S (9.5) S (9.5) S (9.5) R (?) S (9.5) S (19) S (9.5) S (9.5) S (9.5) S (9.5) 

    Breakpoint R R S S S S R S R R S 

              
Fenicóis Cloranfenicol 0 µg/mL (Controle) 1,163 a 1,121 a 0,965 a 0,572 a 0,432 a 1,228 a 1,280 a 1,128 a 1,295 a 0,523 a 0,693 a 

  8 µg/mL 1,134 a 1,099 ab 0,719 b 0,123 b 0,167 b 1,188 ab 0,821 b 0,968 b 1,123 b 0,287 b 0,271 b 

  16 µg/mL 1,137 a 1,090 ab 0,255 c 0,020 c 0,106 c 1,128 bc 0,680 c 0,818 c 1,057 bc 0,175 c 0,179 c 

  32 µg/mL 1,149 a 1,081 ab 0,157 cd 0,011 c 0,013 d 1,079 cd 0,193 d 0,481 d 1,036 c 0,085 d 0,096 d 

  64 µg/mL 1,087 a 1,061 b 0,123 d 0,046 c 0,015 d 0,989 d 0,068 e 0,077 e 0,602 d 0,063 d 0,036 ef 

  128 µg/mL 1,110 a 0,952 c 0,103 d -0,004 c 0,012 d 0,418 e 0,043 e 0,101 e 0,066 e 0,041 d 0,084 de 

  256 µg/mL 0,998 b 0,355 d 0,144 cd 0,012 c 0,069 c 0,041 f 0,043 e 0,056 e 0,028 e 0,036 d 0,026 f 

  p 0,007 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

              

  MIC R (256) R (64) S (8) S (8) S (8) S (16) S (8) S (8) S (8) S (8) S (8) 

  Breakpoint R R S S S S R S R R S 
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Continuação.              

Classe Antibimicrobiano Concentração Isolados                     

      3 33 94.1 95.1 124.1 134.1 166.1 167.1 177.1 191.1 ATCC 29213 

Ansamicinas Rifampicina 0 µg/mL (Controle) 1,204 a 1,220 a 1,122 ab 1,109 a 1,128 a 1,332 a 1,225 a 1,315 a 1,293 a 1,358 a 1,004 a 

  1 µg/mL 1,158 a 1,215 a 1,196 a 1,005 ab 1,152 a 0,904 b 0,930 b 1,280 a 0,955 b 1,170 b 0,987 a 

  2 µg/mL 1,062 a 1,155 a 0,941 b 0,954 b 1,080 a 0,885 b 0,907 b 0,844 b 0,932 b 0,961 c 0,839 b 

  4 µg/mL 0,754 ab 0,885 b 0,902 b 0,756 c 0,759 b 0,587 c 0,711 c 0,609 c 0,766 c 0,754 d 0,711 c 

  8 µg/mL 0,272 c 0,525 c 0,393 c 0,373 d 0,430 c 0,422 d 0,436 d 0,304 d 0,374 d 0,407 e 0,333 d 

  16 µg/mL 0,238 c 0,196 d 0,298 c 0,256 de 0,204 d 0,237 e 0,179 e 0,101 e 0,205 e 0,232 f 0,115 e 

  32 µg/mL 0,453 bc 0,214 d 0,268 c 0,173 e 0,099 d 0,134 e 0,124 e 0,070 e 0,161 e 0,135 g 0,128 e 

  p 0,001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

              

  MIC R (8) R (4) S (2) S (2) R (4) S (1) S (1) S (2) S (1) S (1) S (2) 

    breakpoint R R S S S S R S R R S 
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Tabela suplementar 2. Coincidência de resultados fenotípicos obtidos pela metodologia de Concentração Mínima Inibitoria (MIC: Minimal Inhibitory Concentration) 

e pelo teste de susceptibilidade a concentração de breakpoint (Breakpoint) para identificação de resistência a diferentes antibióticos por Staphylococcus aureus obtidos 

de cadeia produtiva de carne suína. 

Classe Antimicrobiano MIC     Breakpoint Coincidence Teste de McNemar Chances de erro 
    R S   R S     ao rejeitar MIC = breakpoint 
Penicilinas Oxacilina (meticilina) 4 6  5 5 9/10 Q = 0.00, p = 1.000 100% 

 Penicilina 10 0  5 5 5/10 Q = 3.20, p = 0.074 7.36% 

Glicopeptídeos Vancomicina 6 4  4 6 8/10 Q = 0.50, p = 0.480 47.95% 
Aminoglicosídeos Gentamicina 0 10  0 10 10/10 Q = 0.00, p = 1.000 100% 
Macrolídeos Eritromicina 3 7  5 5 2/10 Q = 0.13, p = 0.724 72.37% 
Tetraciclinas Tetraciclina 2 8  4 6 8/10 Q = 0.50, p = 0.480 47.95% 
Quinolonas Ciprofloxacina 10 0  5 5 5/10 Q = 3.20, p = 0.074 7.36% 
Lincosamidas Clindamicina 4 6  5 5 7/10 Q = 0.00, p = 1.000 100% 
Sulfonamidas Sulfametoxazole 1 9  5 5 4/10 Q = 1.50, p = 0.221 22.07% 
Fenicóis Cloranfenicol 2 8  5 5 7/10 Q = 1.33, p = 0.248 24.82% 
Ansamicinas Rifampicina 3 7   5 5 6/10 Q = 0.25, p = 0.617 72.37% 

Obs.: valores de p < 0.05 indicam diferenças significativas entre os métodos de detecção de resistência ao antimicrobiano testado. R: Resistente, S: Sensível 


