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Resumo  

As bactérias se organizam de forma agregada numa matriz extracelular, chamada biofilme, estrutura que confere 
proteção a bactéria a ação dos antimicrobianos e a resposta imune do hospedeiro. Assim, Pseudomonas aeruginosa, é 

classificado como um micro-organismo oportunista, responsável por causar altos números de infecções hospitalares 

devido a resistência bacteriana desenvolvida por fatores de virulência como o biofilme, controlados por o sistema 

quorum sensing. Desse modo, o objetivo desse trabalho foi descrever a comunicação das células bacteriana para 

formação do biofilme por P. aeruginosa, durante o processo de colonização e infecção no hospedeiro. Seguiu-se a 

metodologia de uma revisão narrativa, com base nos artigos publicados entre os anos de 2000 e 2020, indexados na 

Biblioteca Virtual em Saúde (BVS), utilizando para busca os descritores: “quorum sensing”, "Pseudomonas 

aeruginosa", "biofilm", "virulence factors", "Flagella", "pili", "bacterial adhesion" "polysaccharide" "adhesins" e 

"biofilm matrix”. Foram selecionados artigos publicados na íntegra, em inglês, entre os anos de 1990 e 2020. Foram 

excluídos artigos incompletos, duplicados e trabalhos acadêmicos como teses e dissertações. Evidenciou-se que a 

resistência bacteriana de P. aeruginosa aos antibióticos está relacionada a sua alta capacidade de adaptação a 
ambientes hostis e aos mecanismos de resistência desenvolvidos pela espécie, especialmente a formação do biofilme 

bacteriano pelo sistema quorum sensing a partir da biossíntese de moléculas autoindutoras como: N-3-oxo-dodecanoil 

homoserina lactona, N-butanoil-homoserina lactona e 2-heptil-3-hidroxi-4-quinolona, responsáveis por mediar a 

produção dos fatores de virulência. Esta revisão abordou os aspectos gerais que envolve a patogenicidade oriunda da 

comunicação bacteriana durante o seu processo de colonização. 

Palavras-chave: Fatores de virulência; Biofilme; Resistência bacteriana a antibióticos; Infecção hospitalar. 

 

Abstract  

The bacteria are organized in an aggregated form in an extracellular matrix, called biofilm, a structure that gives 

protection to the bacteria, the action of antimicrobials and the hosts immune response. Therefore, Pseudomonas 

aeruginosa, is classified as an opportunistic microorganism, responsible for causing high numbers of nosocomial 

infections due to bacterial resistance developed by virulence factors such as biofilm, controlled by the quorum sensing 
system. Thereby, the objective of this work was to describe the communication of bacterial cells for the formation of 

biofilm by P. aeruginosa, during the process of colonization and infection in the host. This was followed by the 

methodology of a narrative review, based on articles published between 1990 and 2020, indexed in the Biblioteca 

Virtual em Saúde (BVS), using the descriptors: “quorum sensing”, "Pseudomonas aeruginosa", "biofilm", "virulence 

factors", "Flagella", "pili", "bacterial adhesion" "polysaccharide" "adhesins" and "biofilm matrix". Articles published 

in full, in English, between 2000 and 2020 were selected Incomplete articles, duplicates and academic papers such as 
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theses and dissertations were excluded. The studies demonstrated that the bacterial resistance of P. aeruginosa to 

antibiotics is related to its high capacity to adapt to hostile environments and to the resistance mechanisms developed 

by the species, especially the formation of bacterial biofilm by the quorum sensing system from the biosynthesis of 

self-inducing molecules such as: N-3-oxo-dodecanoyl homoserine lactone, N-butanoyl-homoserin lactone and 2-

heptyl-3-hydroxy-4-chi nolona, responsible for mediating the production of virulence factors. This review addressed 

the general aspects involving the pathogenicity arising from bacterial communication during its colonization process. 

Keywords: Virulence factors; Biofilm; Drug resistance bacterial; Cross infection. 
 

Resumen  

Las bacterias se organizan de forma agregada en una matriz extracelular, denominada biopelícula, una estructura que 

protege a las bacterias, la acción de los antimicrobianos y la respuesta inmunitaria del huésped. Así, Pseudomonas 

aeruginosa, se clasifica como un microorganismo oportunista, responsable de provocar un elevado número de 

infecciones nosocomiales debido a la resistencia bacteriana desarrollada por factores de virulencia como el biofilm, 

controlado por el sistema de detección de quórum. De ese modo, el objetivo de este trabajo fue describir la 

comunicación de las células bacterianas para la formación de biofilm por P. aeruginosa, durante el proceso de 

colonización e infección en el hospedador. Se siguió una metodología de revisión narrativa, basada en artículos 

publicados entre 2000 y 2020, indexados en la Biblioteca Virtual de Saúde (BVS), utilizando los descriptores: 

“quorum sensing”, “Pseudomonas aeruginosa”, " biofilm "," factores de virulencia "," Flagella "," pili "," bacterial 
adhesion "" polisacárido "" adhesinas "y" biofilm matrix ". Se seleccionaron artículos publicados íntegramente, en 

inglés, entre 2000 y 2020. Se excluyeron artículos incompletos, duplicados y trabajos académicos como tesis y 

disertaciones, y se demostró que la resistencia bacteriana de P. aeruginosa a los antibióticos está relacionada con su 

alta capacidad de adaptación a ambientes hostiles y a los mecanismos de resistencia desarrollados por la especie, 

especialmente la formación. de biopelícula bacteriana por el sistema de detección de quórum basado en la biosíntesis 

de moléculas autoinductoras tales como: N-3-oxo-dodecanoil homoserina lactona, N-butanoil-homoserina lactona y 2-

heptil-3-hidroxi-4-quinolona, resp. para mediar en la producción de factores de virulencia. Esta revisión abordó los 

aspectos generales relacionados con la patogenicidad derivada de la comunicación bacteriana durante su proceso de 

colonización. 

Palabras clave: Factores virulentos; Biofilm; Farmacorresistencia bacteriana; Infección hospitalaria. 

 

1. Introdução  

Pseudomonas aeruginosa é um bacilo Gram-negativo encontrado amplamente na natureza e se adapta aos mais 

distintos ambientes, como água, solo, tecidos de plantas e animais. Conhecido como um patógeno oportunista, P. aeruginosa é 

responsável por causar vários tipos de infecções, especialmente em pacientes imunocomprometidos ou portadores de fibrose 

cística (Johansen et al., 1998; Davies, 2002).    

Ao aderir a uma superfície, o bacilo inicia seu processo de colonização, a partir da produção de uma matriz 

tridimensional chamada de biofilme, composta por exopolissacarídeos, alginatos, eDNA, proteínas e lipídios (Flemming & 

Wingender, 2010). Após colonizar o hospedeiro, P. aeruginosa inicia uma comunicação entre suas células, por um sistema 

chamado de quorum sensing. Este é formado por três sistemas de comunicação las, rhl e pqs, que são controlados por 

moléculas autoindutoras como: N-3-oxo-dodecanoil homoserina lactona, N-butanoil-homoserina lactona e 2-heptil-3-hidroxi-

4-quinolona (Kariminik, Baseri-Salehi & Kheirkhah, 2017). Que são responsáveis pela expressão de fatores de virulência, 

como: raminolipídeos, piocianina, alginato e elastase, que agem lesionando o tecido do hospedeiro, driblando o sistema 

imunológico e impedindo a fagocitose, além de proteger as células bacterianas da ação de agentes antimicrobianos (Jimenez et 

al., 2012; Mukherjee et al., 2018; Brindhadevi, 2020).  

A Organização Mundial de Saúde (OMS) publicou a primeira lista com os patógenos resistentes a antibióticos que 

devem ser prioridade para o desenvolvimento de novos antimicrobianos, nessa lista está inserida Pseudomonas aeruginosa 

(WHO, 2017). Concomitantemente, no Brasil a prevalência de notificações clínicas associadas a pacientes em UTIs adulto 

(41%), neonatal (23%) e pediátrica (28,6%) com infecções primárias de corrente sanguínea ou com infecções do trato urinário 

em pacientes adultos (41,70%) e pediátricos (23%) que tiveram como agente etiológico cepas resistentes de P. aeruginosa, 

estes números representam um problema grave de saúde pública no país (Brasil, 2019). 
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Diante da importância clínica de Pseudomonas aeruginosa, o presente artigo teve como objetivo descrever os 

mecanismos responsáveis pela patogenicidade da espécie bacteriana, com ênfase na formação do biofilme.  

 

2. Metodologia  

Segundo Pereira e colaboradores (2018), as pesquisas apresentam como principal objetivo, a aquisição e construção 

de conhecimento. Desse modo, foi realizada uma revisão narrativa sob o ponto de vista teórico.  

A pesquisa foi realiza num recorte temporal, entre os anos de 2019 e 2020, mediante revisão de literatura em artigos 

indexados em bancos de dados eletrônicos, como: Science direct, MEDLINE/PubMed, SciELO (Scientific Electronic Library 

Online), Nature e LILACS, bem como outras bases de dados não indexadas, como o Google Scholar. Como mecanismos de 

busca foram usados os operadores booleanos OR e AND em associação dos termos e descritores analisados: “quorum 

sensing”, "Pseudomonas aeruginosa", "biofilm", "virulence factors", "Flagella", "pili", "bacterial adhesion" "polysaccharide" 

"adhesins" e "biofilm matrix", utilizados na triagem de artigos publicados em inglês entre 2000 e 2020, além de artigos 

clássicos de grande relevância. 

Critérios de inclusão e exclusão foram aplicados para a pesquisa. Quanto aos fatores de inclusão foram selecionados 

artigos que apresentaram os descritores selecionados, que tivessem relação com o tema abordado, durante o período de 

interesse estipulado, com abordagem específica sobre o tema estudado e escritos na língua inglesa. Os critérios de exclusão se 

destinaram a materiais em idiomas diferentes do determinado, fora do recorte temporal e com informações repetidas. Para 

seleção, os critérios foram aplicados na seguinte ordem:  leitura exploratória; leitura seletiva, seleção do material em 

adequação aos objetivos da pesquisa.  

 

3. Revisão de Literatura  

3.1 Pseudomonas aeruginosa  

Pseudomonas aeruginosa é uma espécie bacteriana pertencente à família Pseudomonadaceae classificada com base 

nas suas características fenotípicas e na homologia do RNAr, se inserido respectivamente, no grupo Florescente e grupo I de 

RNAr (Palleroni, 2010). É um bacilo Gram-negativo, aeróbio, não formador de esporos que mede 0,5-0,8 µm de largura, 1,5-

3,0 µm de comprimento e apresenta flagelo polar. É uma espécie não fermentadora, com crescimento em temperaturas entre 5 

e 42°C, capaz de oxidar glicose e de metabolizar quaternários de amônio como, acetamida e cetrimida (Palleroni, 2015).  

A espécie é produtora de pigmentos hidrossolúveis que lhe conferem colorações peculiares, dentre elas: piocianina 

(coloração azul) e pioverdina (pigmento verde-amarelado fluorescente), piorrubina (coloração vermelha) e piomelanina 

(coloração marrom) (MacFaddin, 1985).  

 

3.2 Quorum sensing 

 Durante o processo infeccioso, Pseudomonas aeruginosa libera uma variedade de fatores de virulência, como: 

elastase, ramnolipídeos, piocianina e protease, estes fatores são responsáveis por sua patogenicidade, uma vez que bloqueiam a 

resposta imunológica e destroem as células de defesa do hospedeiro (Jimenez et al., 2012).  

A liberação desses fatores é mediada por um sistema de comunicação entre as células bacterianas, chamado de 

Quorum Sensing (QS). Em P. aeruginosa, o QS é composto por três sistemas: las, rhl, e pqs, que regulam a expressão dos 

genes dos fatores de virulência, e, são controlados por moléculas autoindutoras (Kariminik, Baseri-Salehi & Kheirkhah, 2017). 

As moléculas autoindutoras são biossintetizadas nas células bacterianas e liberadas para o meio extracelular. Desta forma, sua 
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concentração aumenta conforme a densidade populacional. A bactéria detecta a concentração das moléculas autoindutoras 

através de um receptor transmembranar que ativa a cascata de estímulos e respostas do QS (Hawver; Jung & Ng, 2016).  

As moléculas autoindutoras, responsáveis pelos sistemas las e rhl, são estruturas de acil-homoserina lactona (AHL) 

(Figura 1). Quimicamente, apresentam uma porção homosserina lactona ionizada e outra porção de um grupamento acil, que 

varia entre 4 e 18 carbonos. O radical metílico terminal pode ser substituído por 3-oxo ou 3-hidroxi, com vários graus de 

saturação. A característica hidrofóbica de AHLs atinge um equilíbrio a partir cadeia lateral hidrofóbica e a porção parcialmente 

hidrofílica de homosserina lactonizada, que viabiliza a difusão através de membranas celulares e a estabilidade em ambiente 

aquoso (Churchill & Chen, 2011).  

 

Figura 1 – Estrutura química das moléculas autoindutoras presentes em Pseudomonas aeruginosa. 

 

Fonte: Autores (2020) 

 

O sistema las é composto de dois pares de genes LasI e LasR, responsável por produzir e gerar resposta pela molécula 

indutora N-3-oxo-dodecanoil homoserina lactona (3-oxo-C12-HSL) produzida por LasI sintetase e reconhecida por um 

regulador transcricional, o LasR. O sistema rhl, é controlado a partir da molécula N-butanoil-homoserina lactona (C4-HSL) 

produzida por RhlI sintetase e detectada pelo regulador transcricional RhlR (Jimenez et al., 2012; Hawver; Jung & Ng, 2016). 

O sistema pqs (Sinal de quinolona de Pseudomonas) funciona a partir de dois autoindutores, a molécula 2-heptil-3-

hidroxi-4-quinolona (PQS) (Figura 1) e sua precursora, a molécula 2-heptil-4-quinolona (HHQ) (Gallagher et al., 2002). O pqs 

é ativado quando o fator transcricional PqsR é estimulado pelos autoindutores HHQ ou PQS, amplificando a expressão do 

opéron pqsABCDE, onde o quinto gene deste operon, pqsE, tem como produto a enzima pqsE, uma metalo-hidrolase que 

estimula a produção de elastase, piocianina e ramnolipídeo (Rampioni et al., 2010; Mukherjee et al., 2018; Soheili et al., 2019).  

O sistema pqs, pode ser ativado também a partir da interação da molécula 3-oxo-C12-HSL.  O sistema pqs é capaz de 

otimizar a transcrição do gene rhlI, induzindo também a produção de C4-HSL e a expressão do sistema rhl (McKnight; 

Iglewski & Pesci, 2000). A expressão de pqsR e pqsABCDE é inibida por C4-HSL. Pode-se dizer que o sistema las é o topo da 

hierarquia dos sistemas de regulação do quorum sensing, por outro ângulo, o sistema rhl é controlado pelos sistemas las e pqs, 

porém, parte dos fatores de virulência é ativado por rhl. No geral, a união dos sistemas forma uma cascata de ativação que 

produz reações que serão desencadeadas surgindo um verdadeiro quorum de células (Lee et al., 2013). A Figura 2 traz um 

breve esquema sobre o processo de funcionamento do quórum sensing de Pseudomonas aeruginosa.  
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Figura 2 – Vias de ativação do quorum sensing em Pseudomonas aeruginosa. 

Motilidade swarming, produção de exopolissacarídeose fatores de 
virulência (exotoxina A, LasA, LasB, elastases e protease alcalina)

C4-HSL

RhlI

LasI

3O-C12-HSL

Produção de ramnolipídeos; Lectinas: LecA e LecB, sideróforos: 
pioverdina e pioquelina

Formação de Biofilme

RhlR

LasR

3O-C12-HSL

C4-HSL

PqsR

2-heptil-3-hidroxi-4-quinolona
(PQS)

pqsABCDE

 

Fonte: Reprodução baseada em Kariminik, Baseri-Salehi & Kheirkhah (2017) 

 

A produção de fatores de virulência por Pseudomonas aeruginosa durante infecção aguda, ocorre por meio da ativação 

dos seus genes-alvos a partir dos autoindutores como: A 3-oxo-C12-HSL estimula a biossíntese da exotoxina A, catalase, pilus, 

formação do biofilme, motilidade por flagelos ou motilidade twitchcing (Kievit et al., 2001); as moléculas C4-HSL e PQS 

estimulam ramnolipídeos, piocianina, lecitina A e B. Além desses, a PQS estimula também a produção do cianeto de 

hidrogênio (Jimenez et al., 2012; Nakagami et al., 2015). 

 

3.3 Biofilme de Pseudomonas aeruginosa  

            O biofilme é um fator de virulência importante de Pseudomonas aeruginosa, pois durante a infecção ele protege a 

população bacteriana contra o ataque das células fagocitárias do hospedeiro e da ação dos antimicrobianos (Taylor; Yeung & 

Hancock, 2014; Brindhadevi, 2020), que podem se formar em superfícies bióticas estando relacionadas a infecções locais ou 

sistêmicas e, superfícies abióticas, como dispositivos médicos (Rybtke et al., 2015). 

Estruturalmente, o biofilme consiste em comunidades bacterianas inserida numa matriz exopolissacarídica (EPS) de 

estrutura tridimensional que fornece à célula bacteriana substrato para seu crescimento e homeostase para sua sobrevivência, 

protegendo as células das condições ambientais adversas e permitindo a comunicação entre elas através do quorum sensing 

(QS), que tem papel fundamental na formação do biofilme e tem sido alvo dos pesquisadores na busca por terapias contra 

infecções de P. aeruginosa (Friedman & Kolter, 2004; Sharma et al., 2014; Pattnaik et al., 2018). 

 A formação do biofilme (Figura 3) inicia-se pela adesão reversível das células planctônicas a uma superfície de 

crescimento (estágio I). Em seguida, as bactérias se ligam de maneira irreversível à superfície, formando micro colônias com a 

matriz exopolissacarídica (estágio II). O crescimento constante dessas micro colônias resulta em sua expansão e estruturação 

fenotípica (estágio III). A colonização dos espaços adjacentes, são ocupados por bactérias (estágio IV). Por último, as bactérias 

que estão no estado séssil se desprendem para colonizar outros locais (estágio V) (Rasamiravaka et al., 2015).    
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Figura 3 – Estágios de formação do biofilme. 

Células 
Planctônicas

(4) Maturação do biofilme, com
características de “cogumelo”
formado por polissacarídeo

(3) Formação de
micro colônia em
multicamadas.

(1) Fixação a 
superfície 

Biofilme

(5) Desprendimento e reversão ao 
crescimento planctônico, iniciando um 

novo ciclo

(2) Formação de 
monocamada e produção 

da matriz extracelular

 

Fonte: Vasudevan, (2014) 

 

A produção da matriz exopolissacarídica (EPS) ocorre na fase em que as células bacterianas apresentam alto grau de 

agregação. A matriz é composta de polissacarídeos, lipídeos, proteínas, ácidos nucléicos e biossurfactantes, este último 

auxiliando na aderência das células e na estruturação do biofilme (Flemming & Wingender, 2010). Os exopolissacarídeos 

produzidos por Pseudomonas aeruginosa e que estão presentes no biofilme são denominados: Pel, Psl e alginato (Ryder; Byrd 

& Wozniak, 2007). Cada um destes apresenta sua função no desenvolvimento do biofilme e na sobrevivência da bactéria. O 

EPS tem a função de transformar células bacterianas planctônicas em sésseis e auxiliar na aderência das células ao biofilme 

(Mann & Wozniak, 2012).  

 

3.4 Adesinas 

 As adesinas provenientes de organelas bacterianas como pili e flagelo são essenciais para auxiliar à formação do 

biofilme, se ligam as moléculas receptoras glicosiladas no epitélio da célula do hospedeiro e as células bacterianas entre elas. 

Para se movimentar nas superfícies, Pseudomonas aeruginosa utiliza o seu único flagelo polar e os pili do tipo IV (O’Toole & 

Kolter, 1998; Bruzaud et al., 2015).  

 

3.4.1 Pili  

 Pili ou fimbrias são estruturas filamentosas, que se assemelham a pelos localizadas na superfície bacteriana que 

constituem um importante fator de virulência, com a capacidade de reconhecer as células do tecido do hospedeiro bem como as 

células do sistema imunológico (Pizarro-Cerdá & Cossart, 2006).  

 Em P. aeruginosa estão presentes os pili do tipo IV (PT4) com funções importante para a virulência do patógeno 

como: aderência a superfícies bióticas e abióticas, formação do biofilme, invasão celular, captação do DNA, motilidade e 

infecção por bacteriófago (O’Toole & Kolter, 1998; Bruzaud et al., 2015).    

 

3.4.2 Flagelo 

Os flagelos apresentam importante papel na virulência das bacterias como quimiotaxia, adesão, colonização e invasão 

das superfícies bióticas (Ramos; Rumbo & Sirard, 2004). A motilidade de P. aeruginosa é essencial para formação e 

maturação do biofilme, os flagelos estão diretamente relacionados com a aderência da célula bacteriana a superfície (O’Toole 

& Kolter, 1998) 
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Desse modo, o flagelo fixa-se a superfície antes da célula bacteriana através do seu movimento rápido de rotação 

atuando como uma âncora. A rotação do flagelo continua ativa, se movimentando a partir do ponto que está ancorado. A 

aderência a superfície é de forma irregular, onde a célula bacteriana começa a se ligar a superfície de modo reversível que 

evolui para uma ligação irreversível à medida que se liga a maior parte da superfície de contato, expressando alta afinidade a 

superfícies hidrofóbicas (Bruzaud et al., 2015).  

 

3.5 Segundo mensageiro di -GMP 

 As bactérias utilizam moléculas sinalizadoras para direcionar as condições fisiológicas internas em resposta aos 

estímulos ambientais controlando a motilidade. O c-di-GMP é uma molécula de sinalização intracelular com a função de 

controlar a motilidade da bactéria através da ligação com os seus receptores (Wu; Cheng & Cheng, 2019).   

O bis-(3´-5´)-ciclico-dimérico-guanosina-monofosfato  ou diguanilato cíclico (c-di-GMP) é um segundo mensageiro 

intracelular que atua na regulação de diversos processos bacterianos. O di-GMP cíclico controla processos celulares nas 

bactérias, dentre elas, produção de exopolissacarídeos (EPS), fixação e motilidade (D’Argenio & Miller, 2004).  

 As vias de sinalização dependentes de c-di-GMP (ou di-GMP cíclico) administram a interação das bactérias com as 

superfícies bióticas e abióticas. Do ponto de vista sensorial, bacteriano, quando as concentrações de c-di-GMP estão baixas 

significa que as células estão se movendo pelo efeito do flagelo e do pili retrátil. Quando em concentrações crescentes 

promovem a expressão da matriz adesiva, comportamento multicelular e formação de biofilme (Jenal & Malone, 2006; 

Römling; Galperin & Gomelsky, 2013).  

 

3.6 Matriz de biofilme  

3.6.1 Expolissacarídeos  

Os exopolissacarídeos representam um importante componente da matriz do biofilme. Em Pseudomonas aeruginosa 

os polissacarídeos extracelulares relacionados ao biofilme são três, alginato, pel e psl (Franklin et al., 2011).  

 

3.6.2 Alginato 

 Quimicamente, o alginato é um polímero acetilado, de alto peso molecular composto de monômeros combinados de 

ácido L-gulorônico e D-manurônico unidos por ligação glicosídica entre os carbonos 1 e 4 (Evans & Linker, 1973), esta 

ligação confere rigidez a estrutura. A função desta molécula vai além da estabilidade estrutural que ela oferece ao biofilme 

(Franklin et al., 2011). 

P. aeruginosa quebra o polímero em oligossacarídeos curtos, a partir da ação da alginato liase (algL), que reduz 

capacidade de ancorar as células, ocasionando a separação das células bacterianas, e consequente dispersão do micro-

organismo para colonizarem outros locais (Skariyachan et al., 2018).  

 O alginato é detectado em maior concentração em cepas mucoides, e apresenta resistência fagocitose e 

despolimerização por radicais livres, produzidos por macrófagos e neutrófilos do hospedeiro (Simpson; Smith & Dean, 1993; 

Ryder; Byrd & Wozniak, 2007).  A superprodução de alginato é considerada uma forma de proteção das células aos estresses 

ambientais ou químicos (Tan et al., 2018).  

 

3.6.3 Psl 

Quimicamente, psl é composto por pentassacarídeos com repeticções dinstintas dos açucares d-manose, d-glicose e l-

ramnose. Um pool de nucleotídeos de açucares precursores, GDP-d-manose, UDP-d-glicose e d-TDP-I-ramnose, estão 
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comprometidos com a geração de psl e com a sua adesão superficial. O exopolissacarídeo é encontrado em duas formas: 

associados a células bacterianas, nesse caso é caracterizado por ter um alto peso molecular, e em sobrenadante de cultura livre 

de células, quando essas moléculas apresentam baixo peso molecular (Byrd et al., 2009; Mann & Wozniak, 2012).   

 O psl é importante para adesão inicial das células sésseis em uma superfície biótica ou abiótica (Byrd et al., 2009), por 

se distribuir de forma helicoidal ao redor da superfície da célula, mantém a organização do biofilme. Quando ligado as células 

tem a capacidade de conectá-las, e envolvê-las dentro de uma matriz. Na estrutura tridimensional, do biofilme, o psl é 

observado na periferia da micro colônia. Após o amadurecimento, uma cavidade no centro inferior da micro colônia é formada, 

por morte e lise bacteriana, para que ocorra a degradação do psl e destruição da matriz, objetivando o desprendimento das 

células bacterianas para colonização de outros locais (Skariyachan et al., 2018).   

 

3.6.4 Pel   

 O pel é um exopolissacarídeo catiônico, com estrutura química ainda não foi elucidada totalmente, no entanto, 

acredita-se ser um polissacarídeo de glicose (Friedman & Kolter, 2004; Colvin et al., 2011). As cepas de Pseudomonas 

aeruginosa não-mucoides, utilizam o Pel e o Psl como complexos estruturais primários, uma vez que elas não produzem 

quantidades suficientes de alginato. Do ponto de vista funcional, o Pel exerce o papel de proteger o biofilme em P. aeruginosa 

e aumenta a resistência contra antimicrobianos (Colvin et al., 2012).  

 

3.6.5 DNA extracelular (eDNA) 

 Em Pseudomonas aeruginosa o eDNA é um dos principais componentes do biofilme, funciona como conector 

intercelular e estabilizador da matriz (Gloag et al., 2013).  O eDNA atua mutuamente com o Psl para formar uma rede a partir 

de eDNA-Psl sendo a estrutura inicial do biofilme. O eDNA funciona fortalecendo o biofilme, como fonte de nutrientes em 

períodos de carência nutricional, fornece resistência aos antimicrobianos e ajuda na expansão do biofilme (Wang et al., 2015).  

 Em P. aeruginosa o eDNA é produzido pela lise de uma subpopulação bacteriana, se encontra localizado em 

estruturas multicelulares do biofilme, e sua liberação das células ocorre por autólise (Montanaro et al., 2011). O eDNA garante 

alinhamento do arranjo celular dentro do biofilme, promovendo o desenvolvimento eficiente de células bacterianas para a 

periferia das micro colônias e permitindo a extensão do biofilme (Gloag et al., 2013).  

 

4. Conclusão  

O biofilme formado por P. aeruginosa é um problema de saúde pública devido ao aumento da resistência a 

antimicrobiana associada a esta estrutura bacteriana. A formação da matriz é regulada pelo Quorum sensing, o que dificulta a 

compreensão dos mecanismos de virulência expressos por P. aeruginosa e o desenvolvimento de métodos eficazes para 

destruir o biofilme. 

Portanto, a elucidação da interação entre o QS, a formação do biofilme bem como a produção dos fatores de 

virulência contribui significativamente para o desenvolvimento de novas alternativas terapêuticas que possam erradicar os 

mecanismos que causam infecções resistentes por P. aeruginosa. Dessa forma, sugere-se o aprofundamento do estudo 

molecular da formação do biofilme de P. aeruginosa e a busca concomitante por alternativas terapêuticas para interromper o 

mecanismo do seu Quorum sensing. 
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