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Conceitos iniciais

Patogénese bacteriana = refere-se ao mecanismo em que bactérias
infectam e causam doencas no seu hospedeiro.

Nem todas as bactérias sao patogénicas e tem habilidade para
patogénese (também conhecido como viruléncia)

Fatores de viruléncia — estratégias que os microrganismos utilizam
para causar a doenca ou driblar o sistema imune. Pode ter
influéncia dos fatores de predisposicao do hospedeiro



Como nosso corpo vé o patogeno?
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Como as bactérias veem nosso corpo?

Célula-mae Biparticéo ‘

Células-filhas




Para a bactéria nosso corpo € um conjunto de nichos
ambientais que fornece calor, umidade e os
alimentos necessarios para seu crescimento e
consequentemente perpetuacao da espécie.



Relacao parasito-hospedeiro

Os microrganismos patogénicos devem ser bem sucedidos em sua habilidade de se adaptar e
evoluir, explorando pontos fracos nos mecanismos de defesa do hospedeiro




E a2 microbiota residente?



THE HUMAN MICROBIOME PROJECT SAYS THE HUMAN BODY
HAS 100 TRILLION MICROSCOPIC L1FE FORMS LIVING IN IT.

Bactérias virulentas sao
aguelas que promovem o seu
crescimento a custa dos
tecidos do hospedeiro

Bactérias oportunistas sao
aguelas que aproveitam de
uma condicao para causar uma
infeccao.



Microrganismo errado no lugar errado: Exemplo das
infecgoes urinarias nas mulheres
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O problema é gue nem todo mundo é bem vindo....

Algumas bactérias tem a capacidade de causar doencas
e sao portanto patogénicas.

O que seria entdao patogenicidade?

Como ela é medida?

O que faz algumas bactérias serem patogénicas e outras
nao?

Normal Lactococcus is
friendly and non-threatening
The Ned Flanders of the
microbial world

N

Lactococcus that expresses
SpyCEP is unfriendly.

It destroys organs, and
resists arrest. Like a drunk
jaded organ player




Nos temos uma relacao dinamica com o
patogeno, e qualquer mudanca em um
causa uma mudanca nas atividades do
outro também




A doenca infecciosa bacteriana resulta de:
- Dano ou perda de tecido
- Faléncia de funcao de 6rgaos

- Resposta inflamatdrio do hospedeiro

Hanseniase

Granuloma

Pulmdo Pulmdo ‘
infecado normal

Pneumonia bacteriana



Respostas sistémicas sao causada por toxinas e citosinas produzidas em
resposta a infeccao

- A gravidade da doenca depende do érgao afetado e da extensao do dano

- A cepa bacteriana, tamanha do inéculo e caracteristicas do hospedeiro P e /s . 9.9
sao fatores determinantes para a infeccao




Relacao parasito-hospedeiro

Microrganismos bem sucedidos sdao aqueles
gue ndo causam prejuizos ao hospedeiro
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Numero de microrganismos invasores:

DI, = dose infectante para 50% de uma amostra da populagao

- varia conforme a porta de entrada

DL, = dose infectante letal para 50% de uma amostra da populagao (termo geralmente utilizado para toxinas)
0,03 ng/Kg para a toxina botulinica



Entretanto quais sao os critérios para um microrganismo ser considerado patogénico?



Os postulados de Koch (1890): ROBERT KOCH (1843-1910)

T HE GERMAN bacteriologist Robert
Koch was one of the pioneers of

bacteriology, the study of bacteria.

12 O microrganismo deve estar presente em todos v He deseloped systematic techniques
. : * For isolating and testing bacteria, and
os casos da doenca o For growing and studying cultures
f A (growths) of bacteria. Koch’s methods

22 O microreanism Vv risol (now called Koch's postulates) became
O crorganismo deve ser isolado do the basis of modern bacteriology.

hospedeiro doente e crescer em cultura pura ' -. ' Koch’s fitst major breakthrough was
' : to isolate and identify the bacillus

32 A doenca deve ser reproduzida quando uma causing anthrax, a disease mainly
alfecting cattle and sheep. He then

cultura pura é introduzida em um hospedeiro went on to identify the tuberculosis

susceptivel ndo doente bacillus, and also the organism that
causes cholera. Koch was awarded the
MNobel Prize for medicine in 1905

42 O microrganismo deve ser isolado de um
& for his work on tuberculosis.

hospedeiro infectado experimentalmente




Postulados de Koch: A presenca de um microrganismo em
individuos doentes ndo prova seu significado patogénico
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Criticas aos postulados de Koch



E incomum um microrganismo causar exatamente a mesma doenca em todos os individuos infectados

Muitas infeccdes sao assintomaticas em > 90% dos individuos e a enfermidade caracterizada clinicamente se
aplica a um hospedeiro desafortunado

Mas qual a importancia dos individuos assintomaticos?



Figura 22
Conceito de “iIceberg” em doencas infecciosas
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Fases do processo de uma infeccao ou da patogénese

-Entrada no corpo humano
-adesao, colonizacaoe invasao
-acao patogénica

-saida e transmissao




Antes da entrada:
Mecanismos de protecao contra o patogeno



Para acessar nosso corpo as bactérias
precisam cruzar barreiras:




Como entrar no corpo humano, essa

fortaleza?
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https://basicmedicalkey.com/background-to-the-infectious-diseases/#tf0010
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Entrada

Barreiras:

pele:
- Camada rigida formada por células mortas e queratinizadas
- Entrada pelos foliculos pilosos e ductos sudoriparos
- Cortes via parenteral = através de perfuragoes, inje¢oes, mordidas ....

epitélio:

Boca, nariz, trato respiratoério, ouvidos, olhos, trato urogenital e anus
- Superficies revestidas com epitélio ciliado e/ou muco
- Alta concentracdes de lisozima
- Meio acido

- Bactérias podem produzir proteinas que modulam as fung¢oes do epitélio

Via preferencial = pré-requisito para causar a doenca
Ex. estreptococos devem ser inalados para causar doenca.
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Os microrganismos podem entrar de 4 formas distinta
e causar doenga :

-microrganismos com mecanismos especificos de
aderéncia e invasao das superficies corporais do
hospedeiro

- microrganismos introduzidos em hospedeiros
saudaveis por picadas de artropodes

- Microrganismos introduzidos em hospedeiros
saudaveis, através de feridas na pele ou mordidas de
animais

- Microrganismos capazes de infectar hospedeiro
saudavel apenas quando os mecanismos de defesa
estao comprometidos
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Microrganismos que infectam através da pele

Microorganism

Disease

Comments

Arthropod-borne viruses

Various fevers

150 distinct viruses, transmitted by bite of
infected arthropod

Rabies virus Rabies Bite from infected animals

Human papillomaviruses Warts Infection restricted to epidermis

Staphylococci Boils Commonest skin invaders

Rickettsia Typhus, spotted fevers Infestation with infected arthropod

Leptospira Leptospirosis Contact with water containing infected
animals’ urine

Streptococci Impetigo, erysipelas Concurrent pharyngeal infection in one-

third of cases

Bacillus anthracis

Cutaneous anthrax

Systemic disease following local lesion at
inoculation site

Treponema pallidum and T. pertenue

Syphilis, yaws

Warm, moist skin susceptible

Yersinia pestis, Plasmodia

Plague, malaria

Bite from infected rodent flea or mosquito

Trichophyton spp. and other fungi

Ringworm, athlete’s foot

Infection restricted to skin, nails, hair

Ancylostoma duodenale (or Necator
americanus)

Hookworm

Silent entry of larvae through skin of, e.g.
foot




Adesao de microrganismos ao trato respiratorio

Microorganisms Disease Microblal adhesion Receptor on host cell

Influenza A virus Influenza Haemagglutinin Sialyloligosaccharides

Rhinovirus Common cold Capsid protein ICAM-1 (CD54)

Coxsackie A viruses Common cold, oropharyngeal Capsid protein Integrin or ICAM-1
vesicles

Parainfluenza virus type 1, Respiratory illness Envelope protein Sialoglycolipids

respiratory syncytial virus

Mycoplasma pneumoniae Atypical pneumonia Mediated by the terminal Neuraminic acid

organelle, a membrane bound
extension of the mycoplasma

infected cell
Haemophilus influenzae Respiratory disease Surface molecule Carbohydrate sequence in
Strep. pneumoniae glycolipid
Klebsiellapneumoniae
Measles virus Measles Haemagglutinin CD46

ICAM-1, intercellular adhesion molecule-1; CD46, membrane cofactor protein involved in complement regulation; integrins, family of adhesion receptors (e.g. laminin
receptor) expressed on many cell types.



Adesao dos microrganismos ao trato intestinal

~ Microorganism Disease Attachment site Mechanism

Poliovirus Poliomyelitis Intestinal epithelium Viral capsid protein reacts with specific
receptor on cell (CD155%)

Rotavirus Diarrhea Intestinal epithelium Viral outer capsid proteins binds to sialic acid-
containing oligosaccharide receptor on cell

Vibrio fho'lera . . . Cbolera . R Specific bacterial molecule (adhesin)® binds

Escherichia coli (certain strains) Diarrhea Intestinal epithelium S Risheliiar s recartoran el

Salmonella typhi Enteric fever P

Shigella spp. Dysentery Colonic epithelium Lpa molecule on bacteria binds to integrin on
host cell*

Giardia lamblia Diarrhea Duodenal, jejuna Protozoa bind to mannose-6 phosphate on

epithelium host cell: also have mechanical sucker

Entamoeba histolytica Dysentery Colonic epithelium Lectin on surface of amoebae binds to
asialofetuin on host cell

Ancylostoma duodenale Hookworm Intestinal epithelium Buccal capsule

3CD155 is immunoglobulin-like and of unknown function in the normal cell.
"Often on pili or fimbriae (e.g. up to 200 pili, each bearing adhesins, on E coli).
“After attachment Shigella (and other pathogenic bacteria) induces epithelial cell to engulf it.




Adesao, Invasao e Colonizacao



Adesao, Invasao e Colonizacao
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Adesao, Invasao e Colonizacao

Colonizacao: aderéncia da bactéria a superficie mucosa (geralmente através de
adesinas)

STREPTO-
COCCuUS
Prolin-rich Proteins

@ Sialic Acid
SIALIDASE

(] () () Gal / GalNAc

DENTAL PELLICLE (PROTEINS, GLYCOPROTEINS)

TOOTH

AALAL ALAA

Adhesin-mediated binding of early colonizing bacteria to oral surfaces.




As adesinas podem estar localizadas no glicocalise, pili, fimbrias e flagelo

Host Cell

Sugar
molecule

) < /¢

(a)

Apytoplasmuc L
membra}ne

Receptor
(glycoprotein)
Host cell

As adesinas bacterianas geralmente sao constituidas de glicoproteinas e lipoproteinas, enquanto

os receptores celulares sao moléculas de agucar.




Adesdo fimbrial e afimbrial

a) Pili or Fimbriae b) Afimbriai munconis ¢

Bond to receptors on cell wall

Major Tip
subunit adhesin

Host extracellular
ALY matrix glycoprotein
N (e.g., fibronectin)
Ho';t cell-surface 7
glycoprotein or el
" Host glycolipid glycan sud’;g:ti:g'grin
& or glycoprotein




Mecanismo de reconhecimento de adesinas presentes

em pilli e fimbrias

GRAM-NEGATIVE BACTERIA
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Geralmente a aderéncia da bactéria para uma determinada
superficie é especifica

-tropismo por certos tecidos — pode ser determinado por receptores especificos
-as espécies sao espécie especificas

-pode haver especificidade genética em certas espécies

Mecanismos de aderéncia:

-Aderéncia nao-especifica

host cell membrane

receptor

-Aderéncia especifica

adhesin

———— bacterial cell




Uma vez sobre o epitélio, ela pode crescer na superficie como Bordetella pertussis ou entrar na célula e infecta-la, como
Shigella
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Importancia do biofilme para infeccao de superficies

Células
plancténicas

Secregao e Biofilme Dispersao
crescimento maduro







DETACHMENT ”f

MATURE BIOFILM

SECONDARY
BACTERIAL SPECIES

MICROCOLONIES

ATTACHMENT TO SURFACE

1. Non-specific interaction

(physicochemical properties): ) - Modification of surface

- Hydrophobic interaction ~ ~ Exopolysaccharides strengthen the attachment on adhesion

- Electrostatic interaction t';e sut;_fac.e T - ;‘E“Zé';\aflk polysaccharide

B e WaRls forcas - Symbiosis between the different sub-populations egradation Vi S bt
2. Specific interaction: of bacteria - Exogenously induced ma- : : s 34 JJ*({ J'JJJJ‘J:JJ“’J

- Regulations of protein trix degradation * #IE, s Corrosion
molecules
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Stochastic events Intercellular interactions External factors Microenvionment
(Ex: hostimmune s 4 Ex: oxygen levels,
antimicrobial agents(Z, etc.) nutrient gradients,

pH, osmoticstress




Saida do corpo
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Um novo ciclo

A transmissao da doenca depende:
- Do numero de microrganismos liberados

- Da estabilidade do microrganismo no ambiente

- Do numero de microrganismos necessarios para
infectar um novo hospedeiro

- Fatores genéticos do microrganismos



Mecanismos de transmissao das doencgas infecciosas

Anthroponoses

Direct transmission
HUMANS 3
HUMANS
Zoonoses
ANIMALS j
ANIMALS

HUMANS

Indirect transmission

™ HUMANS ‘\
VECTOR/VEHICLE

VECTOR/VEHICLE
P HuMANS

&~ ANIMALS ‘\
VECTOR/VEHICLE

VECTOR/VEHICLE

P nmALs
HUMANS

BY AIR

INFECTED
PERSON

A

<2  BYFoOD

— INSECT

DIRECT CONTACT

~ INDIRECT CONTACT

v

I~ f\c"f‘
\‘2@ P g LLLTLLL 3;/(,)

HEALTHY

PERSON |

DISEASES TRANSMISSION

=) =
’:\ ":\
Airborne

Fecal-oral

A S /'
Vector-borne latrogenic
Lo \ﬂi
d Sexual

_4___,

|

C ‘ -""
ontact
d

Vertical

www.shutterstock.com » 378987394



Transmissao de algumas doencas

Air Borne (usually water Water/ Food Insect
droplets) Borne Borne
Tuberculosis Whooping Cholera Plague
Bronchitis Cough Diarrhoea Typhus
Influenza Measles Dysentery
Common Cold | Scarlet Fever Typhoid
Pneumonia Diphtheria

Smallpox




Reservoirs

Susceptible Hosts

Clients People
Service Providers Water and solutions
Community Instruments
Soil and air

members Infectious Agents:

Bacteria
Viruses
Fungi
Parasites

Places of Entry

Places of Exit

Broken skin Respiratory
Puncture wound ' W
Surgical site Modes of gemtzsurrlfnary,
Mucous Transmission Mucous Membranes
membranes Contact Placenta
Vehicle
Airborne

Vector
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Ultrapassando as defesas do hospedeiro

- Capsula = impede a fagocitose Streptococcus pneumoniae
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Componentes da parede celular que auxiliam a adesao e invasao

Proteinas ou outras substancias quimicas: proteina M em Streptococcus pyogenes —impedem a acao da fagocitose
pelos gldbulos brancos. Assim como as proteinas L auxiliam no adesao.

Copyright @ The McGraw-Hill Companies, Inc. Permission required for reproduction or display.
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Enzimas

Enzimas podem digerir o material entre as células e induzir a formacao ou a degradacao de coagulos

-coagulases — enzimas bacterianas que coagulam o fibrinogénio no sangue. Comum em Staphylococcus
-quinases — degradam fibrina e digerem coagulos. Ex. fibronolisina (estreptocinase)
- Hilaronidase — hidrolisa acido hialuénico de tecidos conectivos. Tem papel na necrose de ferimentos.

- Colagenase — hidrolisa colageno de tecidos conectivos de musculos — ocasiona gangrena gasoso. Comum em
Chostridium

- Proteases IgA — hidrolisam anticorpos. Enzima produzida por N. gonorrhoeae



(b)

Patégenos Coagulase

1. Patégenos produzem coagulase

Coagulo sangiiineo

2. Forma-se um coagulo sangtiineo
ao redor dos patdgenos

Estreptoquinase

3. Patégenos produzem estreptoquinase
ocorrendo a dissolugdo do
coagulo e liberando as bactérias



Variacao antigénica

Algumas bactérias podem alterar seus antigenos de superficie escapando dos anticorpos produzidos
pelo hospedeiro
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Alteracao do citoesqueleto

Producdo de proteinas chamadas de invasinas. Ex. Salmonella typhimurium
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Utilizando os nutrientes do hospedeiro

Captacao de ferro

Iron thievery

fungi (@D

transferrm @

* & ~ ferritin
lactoferrin

®)
<

lipocalin 2

O

siderophores .,

bacteria /

_ Inside the Cell

’/

Siderophore receptor site on cell
Siderophore

Outside the Cell

Fe3*



Fociente apresentando postura conhecida cormmo

“opirtétono”, decorrente da contratura mus_ular

genaralizada causada pela toxina tetiiica

(Fontg,Biblioteca Pdblica de Imao.m de
'=adde, Filadélfia, EUA)

Toxinas




Toxinas

Sao produtos bacterianos que danificam diretamente o tecido ou promovem atividades biolégicas
destrutivas

Podem ser substancias toxicas ou enzimas degradativas que causam a lise celular ou se ligam a
receptores especificos e desencadeiam uma reacao toxica em um tecido-alvo especifico

Podem também ser componentes da parede celular que desencadeiam respostas sistémicas

Muitas vezes as toxinas sao as reesposdveis por causar os sintomas das doencas



Destruicao dos tecidos

Produtos provenientes do metabolismo da bactéria

Enzimas degradativas

Clostridium perfringens




Tipos de toxinas

Toxina pré-formada — toxinas presentes nos alimentos antes da ingestao

Exotoxinas — proteinas que podem ser produzidas pelas bactérias Gram positivas e Gram negativas que

matam ou alteram uma fun¢ao de uma célula hospedeira.

Endotoxinas — componentes da parede celular bacteriana Gram negativa (lipopolissacaridio) que
causam uma reagao imune extremamente potente, podendo levar ao choque

Cell wall

Exotoxin—o o
9

9 o )

(a) Exotoxins are proteins
produced inside pathogenic
bacteria, most commonly
gram-positive bacteria, as part of
their growth and metabolism. The
exotoxins are then secreted or
released into the surrounding
medium following lysis.
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Endotoxin

S

— I ’“

(b) Endotoxins are the lipid portions of
lipopolysaccharides (LPSs) that are part
of the outer membrane of the cell wall

of gram-negative bacteria (lipid A; see
Figure 4.13c). The endotoxins are
liberated when the bacteria die and the
cell wall breaks apart.

Key Concept

Toxins are of two general
types: exotoxins and
endotoxins.



Exotoxinas

-Geralmente presentes em plasmideos
-podem atuar localmente ou em locais distantes da infeccao

-pode ser uma toxina pré-formada N
Hemolisina de Streptococcus

Toxinas citoliticas:
Toxina a de Clostridium perfringes (fosfolipase C)

" Mt

m@%wmﬁ@ﬁ\\;g
- | f@‘%&@

Hydrophobic
bonds

(b)

Unstable host Cell lysis, death
cell membrane

TRENDS in Microbiology




Toxinas diméricas com subunidades A-B

A subunit

enzymatic toxicity

B subunit
cell binding




Active

N

A-B toxins

Cell surface
Binding
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Superantigenos

Sdo moléculas que ativam as células T por ligarem simultaneamente a um
receptor de célula T e a uma molécula do MHC Il

Copyright © The McGraw-Hill Companies, Inc. Permission required for reproduction or display.

Helper T cell

X434

Desencadeando a liberacao de

T-cell

receplor uma grande quantidade de

Groove for 1 1 1 i -
anvoor R interleucinas, principalmente IL
ragment 1

MHC 11

protein

R RnG frfr ﬁ?ﬁ‘ﬂ?ﬁ?’

Antigen-presenting cell
(macrophage)






Table 15.2

Diseases Caused by Exotoxins

Botulism

Tetanus

Diphtheria

Scalded skin syndrome
Cholera

Traveler’s diarrhea

Anthrax

Gas gangrene and
food poisoning

Antibiotic-associated
diarrhea

Food poisoning

Toxic shock
syndrome (TSS)

Copynght © 2010 Pearson Education, Inc.

Clostridium botulinum

Clostridium tetani

Corynebacterium diphtheriae
Staphylococcus aureus
Vibrio cholerae
Enterotoxigenic Escherichia

coli and Shigella spp.

Bacillus anthracis

Clostridium perfringens
and other species
of Clostridium

Clostridium difficile

Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus

A-B

Membrane-disrupting

Membrane-disrupting

Superantigen

Superantigen

Neurotoxin prevents the transmission of nerve
impulses; flaccid paralysis results.

Neurotoxin blocks nerve impulses to muscle
relaxation pathway; results in uncontrollable
muscle contractions.

Cytotoxin inhibits protein synthesis, especially
in nerve, heart, and kidney cells.

One exotoxin causes skin layers to separate
and slough off (scalded skin).

Enterotoxin causes secretion of large amounts
of fluids and electrolytes that result in diarrhea.

Enterotoxin causes secretion of large amounts
of fluids and electrolytes that result in diarrhea.

Two A components enter the cell via the same B.
The A proteins cause shock and reduce the
immune response.

One exotoxin (cytotoxin) causes massive red
blood cell destruction (hemolysis); another
exotoxin (enterotoxin) is related to food
poisoning and causes diarrhea.

Enterotoxin causes secretion of fluids and
electrolytes that results in diarrhea; cytotoxin
disrupts host cytoskeleton.

Enterotoxin causes secretion of fluids and
electrolytes that results in diarrhea.

Toxin causes secretion of fluids and electrolytes
from capillaries that decreases blood volume
and lowers blood pressure.



As proteinas secretadas pelas bactérias podem ser toxinas ou realizar a modula¢ao do sistema imune

Bacterial ATP

p—— | Block TTSS
assembly

Bacterial outer membrane

Toxin/Antitoxin =
Complex

Toxin

Syringe-, pilus-
< | or tubular-like
structure

secretion

Host membrane
| Block host

| interaction

* * | Block effector
l secretion

« Change signal transduction
« Affect actin cytoskeleton
» Induce inflammation

Nature Reviews | Drug Discovery



Sistema de secre¢ao do tipo lll

Type IV pili

Type |l secretion

Host cell
membrane

1

f
i 1} SRR ILRERCDEBER LD ARADY
S

LU

Type |l secretion




Endotoxinas

Endotoxinas sdo referentes a componentes do LPS e s3o somente presentes em bactérias Gram negativas

a®>'-—>¢g e

lysis of LPS LPS-binding bound
Gra;nac-r:eg.ahve protein LPS
eria
CD14
C— ‘
TLR-4
macrophage
tivation of
blood e
clotting « coagulation
pathway

Y
i cytokines
inflammation €—— | Prostaglandins | ¢ A, 4y 6 18

leukotrienes TNF-alpha,
PAF)
activation of

MA_C «—— | complement
lysis pathways




Endotoxinas e outros componentes da parede celular bacteriana

-Endotoxinas - componentes da parede celular de bactérias Gram negativas que atuam como sinal para
ativar o sistema de defesa

Exotoxins Endotoxins
& = D
- o o
O antigen
. > R
0o ® L o

Outer Core

Inner Core



Bactérias gram negativas liberam endotoxinas durante a infecgao

v

Endotoxinas ligam-se a receptores especificos (CD14 e TLR4)

|

Liberao de de citocinas de fase aguda

Crescimento de células B

Nucleus Endotoxin

Macrophage Endotoxin

Bacterium

Febre e vasodilatacao

o A macrophage e The bacterium
ingests a is degraded in a
gram-negative vacuole, releasing
bacterium. endotoxins that

induce the
macrophage to
produce cytokines
IL-1 and TNF-c.
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Cytokines

Blood

Vacuole vyessel

e The cytokines are

released into the
bloodstream by
the macrophages,
through which
they travel to the
hypothalamus of
the brain.

Hypothalamus of brain

Prostaglandln

“‘?\%

Pltultary
gland

O The cytokines induce
the hypothalamus to
produce prostaglandins,
which reset the body’s
“thermostat” to a higher
temperature, producing
fever.



Immuhocompetent

cell MyD88-dependent
signaling|cascade .
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7 o 9enestranscription g inflammatory cytokines

proinflammatory genes . TNF, IL-1, etc

nucleus
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Padroes moleculares associados aos patogenos/ padroes moleculares
associados ao dano
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Table 1 PAKMPs and pattern recognition receptors
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-Como as bactérias podem cruzar as
barreiras do corpo?

-Qual o efeito disso para nossa saude?




Fatores de viruléncia = fatores que aumentam a habilidade de uma bactéria em causar doenca.
Podem estar relacionados com:

-destruicao direta dos tecidos

-liberacao de toxinas

-agentes estimuladores de resposta imune

-estruturas de evasao

-produtos do metabolismo

-resisténcia aos antibioticos

Uma doenca infecciosa bacteriana e uma combinacao entre o dano causado pela bactéria e das
consequéncias das respostas inatas e imune a infeccao



lIhas de patogenecidade = regides cromossdmicas que
contém conjunto de genes que codificam diversos

fatores de viruléncia

Geralmente é um transposon inserido no cromossomo
ou plasmideo

Os genes sao ativos por um determinado estimulo, como pH
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