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DefinicOes de uso comum no estudo da
patogenicidade microbiana

Patogenicidade — capacidade de um microrganismo em causar doenca
a um determinado hospedeiro (patégeno oportunista);

Viruléncia — medida quantitativa da viruléncia (DLs);

Infeccao 1- contato inicial do hospedeiro com o microrganismos
patogénico (Dls);

Infeccao 2 - descreve a doenca infecciosa pp dita (endémicas,
epidémicas, pandémicas);

Colonizacao - processo de interacdo do microrganismo, patogénico
ou nao, com o hospedeiro (superficie de mucosas) sem a ocorréncia de
sintomas;

Mecanismo de patogenicidade - estratégia utilizada pelo patégeno
para causar doenca no hospedeiro;

Fator de viruléncia - caracteristica fenotipica envolvida com a
patogenicidade de um microrganismo.

O que faz uma bactéria ser patogénica?

Patogenicidade
+ Capacidade de um microrganismo causar

dano (doenga) em um hospedeiro. -
qualitativa

Viruléncia
« Capacidade relativa de um microrganismo
causar dano (doenca) em um hospedeiro. -
quantitativa



stagios de evolugdo de uma doenca
infecciosa

+ Periodo de incubacéo - intervalo entre a infec¢do inicial
e 0 surgimento dos primeiros sintomas;

« Periodo prodromico - fase que se caracteriza pelos
sintomas iniciais da doenca;

» Periodo da doenca - fase em que a doenga se manifesta
por completo;

+ Periodo de declinio - os sinais da doenca diminuem;

« Periodo de convalescéncia - fase de retorno da
normalidade do corpo.
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Vias de transmissao de um patégeno

Transmisséo por contato

. direto - pessoa a pessoa (DST, M. tuberculosis, M. leprae,
C.diphteriae);

. indireto - fomites (C. tetani; cocos gram +);

. aerossois ou perdigotos (virus, S.pneumonia, Bordetella
pertussis);

Transmissao por veiculos - 4gua (V.cholerae), alimentos

(infeccao alimentar) , solo (C. tetani), ar (Streptococcus,
Staphylococcus);

Transmissdo por vetores artropodes - Rickettsia,
Yersinia pestis, Borrelia burgdorferi;

Transmisséo por animais - Leptospira, Chlamydia,
Salmonella.
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Versao Molecular dos Postulados de Koch

1 - O gene deve ser encontrado em todos os isolados da
bactéria responsavel pela doenga exceto no caso de
mutantes que apresentem o gene inativo;

2 - A inativacao do(s) gene(s) deve levar a reducao da
viruléncia (ou a introdugéo leva ao aumento da
viruléncia);

3 - A expresséao do gene deve ser confirmada durante o
processo infeccioso;

4 - Demonstragdo da ativagado de resposta imunolégicas
pelo produto do gene estudado.

Helicobacter pylori - gastrite, Ulcera péptica

Obs: Ilhas gendmicas ou ilhas de patogenicidade — conjunto de genes herdados em

conjunto capazes de contribuirem para o potencial patogénico de uma espécie. http://nobelprize.org/nobel_prizes/medicine/laureates/2005
Principais estratégias de viruléncia Principais estratégias de viruléncia
em bactérias em bactérias
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" Aderéncia mediada por adesinas fimbrias

ou afimbriais
para colonizacdo e/ou invaséo -
A ; p ; . X 1
® Aderéncia mediada por fimbrias ou fibrilas; i Frosncastyih
° Aderéncia mediada por adesinas afimbriais; sl sl
° Formacao de biofilmes; Host ool

° Invasao.
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Adesinas afimbriais | Aderéncia mediada por adesinas afimbriais

Aderéncia de N. gonorrhoea ao epitélio uretral

Formagao de biofilmes | mormagao e biofilme bacteriano em materia
plastico

Streptococcus mutans em placa dentaria
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Principais estratégias de viruléncia em bactérias
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Producéo de
toxinas

« Toxinas tipo Ae B - Lipopolissacarideo (LPS) (G-)
- Toxinas injetadas - Peptideoglicano (G+)
- Toxinas liticas - Acido teicéico (G+)

« Toxinas tipo superantigenos
« Enzimas hidroliticas

Fatores que Causam Danos no
Hospedeiro

Exotoxinas

stoxinas tipo AeB

«toxinas que rompem
membranas

«tipo surperantigenos

«toxinas injetadas

- enzimas hidroliticas




Toxina do tipo AB (toxina de célera) Toxinas tipo AB

A Ricin (planta) B Cholera C Shiga

Subunidade A1
a

.Toxina A de P. aeruginosa
.Toxina diftérica (C.diphtheriae)
. Toxina pertussis (B. pertussis)
. Toxina colérica (V. cholerae)

. Toxina LT (E.coli)

. Toxina botulinica (C. botulinum)
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Glycine (G) release from inhibitory inter-
neurons stops acetylcholine (A) release and

allows relaxation of muscle
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5. Massive water movement to the lumen
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Enzimas Hidroliticas

Sistemas de secrec¢ao

« Tipo | — independente de sec

e hialuronidase — oa-hemolisina de Escherichia coli
« Tipo Il — via principal de secregdo (sec); depende
* proteases de peptideo sinal
— pululanase de Klebsiella
- DNases P

« Tipo Il — contato com hospedeiro
* cologenases — Yop, Xanthomonas

+ Tipo IV — sistemas de conjugacéo

- — Agrobacterium, toxina pertussis
(/- Degradamycomponentes d A + Autotransportadores (tipo V)
., matfix extrace ular — Dependente de sec; citotoxina de H. pylori

atores que Causam Danos no
Toxinas Injetadas pelo Sistema de Secrecdo Tipo 111 Hospedeiro |

Endotoxinas

« Toxinas de Yersinia;

« Toxinas de Salmonella;

« Toxinas de EPEC;

« Toxinas de P. aeruginosa;
« Toxinas de Shigella.

+LPS (G-)
- peptideoglicana e
ac. teicoico (G+)
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Estratégias para captacado de nutrientes | Sistema de Captacédo de Ferro |

- produgao de siderdforos; ” o n oo smemfom
« captura de proteinas ligadoras

de ferro do hospedeiro;
« producéo de hemolisinas e outras s )
toxinas que levem a ruptura de

células do hospedeiro.

Siderdéforo: quelante de ferro de alta afinidade
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Principais estratégias de viruléncia
em bactérias

Captagéo de
nutrientes

Revisao

1 - Como vocé diferenciaria patogenicidade e viruléncia?

2 — O que é fator de viruléncia?

3 — Quais as principais etapas do processo infeccioso?

4 — O que é um pat6geno oportunista?

5 — O que definem os postulados de Koch?

6 — Quantos e quais sdo os postulados de Koch?

7 — Como os postulados de Koch foram modificados em sua versao
molecular?

8 — Quais os principais mecanismos de patogenicidade encontrados
em bactérias de interesse médico?

9 — Explique como ¢ feita a colonizagéo bacteriana em tecidos do
hospedeiro mamifero?

10 — Quais as diferencas entre (exo)toxinas e endotoxinas?

11- O que é um super-antigeno?

12 — O que é um sideréforo?

13 — Quais as principais estratégias de evasao de resposta
imunoldgica expressas por bactérias?

14- Quais séo as principais vias de transmissdo de patégenos
bacterianos?

Estratégias de evasao do sistema
imune

’ Fagositose
* Acédo do Complemento

lAnticorpos

Cépsula (K)

(blogueia acdo de complemento)

s-lgA protease
(degradacéo de IgA)

Indugédo de apoptose

(destruigéo de macréfagos)

Variagdo antigénica ‘

(inviabiliza os fagocitos) (escape dos anticorpos)

‘ Toxina (Leucocidina)

16



