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RESUMO

Este artigo tem como objetivo fazer uma exposi¢cao sobre as particularidades da imunidade
referentes a cada tipo de patdgeno. Para isso, utilizou-se o método qualitativo por meio de
pesquisa bibliografica em livros e artigos. As defesas do nosso organismo procuram impedir a
entrada de patégenos nas nossas células através das barreiras como pele, mucosas, saliva e
proteinas do sangue. Quando o patégeno consegue superar as barreiras defensoras do nosso
organismo, entra em acao a resposta primaria, conhecida como Imunidade Inata e,
posteriormente, Imunidade Adquirida. A pesquisa justifica-se em funcdo da importancia do
tema diante da fragilidade imonolégica encontrada em funcdo da qualidade de vida. A resposta
Inata atua sem especificidade ou memaria imunoldgica e conta com mecanismos de resposta
rapidas. Essa resposta primaria é essencial para o controle de antigenos comuns. Em seguida,
diante da necessidade de uma resposta mais vigorosa, comega a atuar a Imunidade Adquirida.
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ABSTRACT

This article aims to make a presentation on the particularities of immunity related to each type of
pathogen. For this, the qualitative method was used through bibliographic research in books
and articles. Our body's defenses seek to prevent the entry of pathogens into our cells through
barriers such as skin, mucous membranes, saliva and blood proteins. When the pathogen can
overcome the defensive barriers of our organism, the primary response, known as Immune
Immunity and later, Acquired Immunity, comes into play. The research is justified according to
the importance of the theme in face of the immonological fragility found in function of the quality
of life. The innate response acts without specificity or immune memory and has fast response
mechanisms. This primary response is essential for the control of common antigens. Then,
faced with the need for a more vigorous response, Acquired Immunity begins.
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FUNDAMENTAGAO TEORICA

Este artigo tem como objetivo investigar as particularidades da
imunidade referentes a cada tipo de patégeno. Para isso, utilizou-se o método
qualitativo por meio de pesquisa exploratéria bibliografica tendo objetivos
especificos compreender a imunidade a partir da analise de bactérias
extracelulares, intracelulares, e as imunidades contra fungos, virus, e parasitas

e as vacinas tratativas.

1- IMUNIDADE CONTRA MICROORGANISMOS
BACTERIAS EXTRACELULARES

Como as bactérias extracelulares sdo capazes de se replicarem no
exterior das células do hospedeiro, algumas barreiras iniciais sdo importantes
para limitar a infeccdo bacteriana, contribuindo na expulsdo dos patégenos.
Dentre essas barreiras destacam-se os movimentos peristalticos, a secrecao
de muco do trato gastrointestinal, os movimentos ciliares das vias aéreas, além
de um epitélio integro que atua como uma barreira fisica entre o patégeno e o
tecido do hospedeiro. No caso de bactérias que habitam o sistema circulatério,
essas sado removidas pelo bago e figado, uma vez que estes locais sao ricos
em células fagociticas (células de Kupffer) e a circulagdo sanguinea € lenta,

favorecendo assim a eliminacao das bactérias extracelulares.,

—IMUNIDADE INATA: Dentre os mecanismos da imunidade inata
envolvida na eliminacdo das bactérias extracelulares destacam-se a agao das
enzimas, defensinas, citocinas e do sistema complemento (via alternativa ou
das lectinas) (ABBAS, 2005). A importancia desse ultimo esta no fato de que as
bactérias apresentam estruturas capazes de ativar diretamente essa via e,
quando revestidos pelo produto C3b, sdo fagocitadas por macrofagos e
neutrofilos através de receptores especificos para o C3b, num processo
chamado de opsonizagdao. Além do receptor C3b, outros receptores como de
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manose e scavengertambém podem reconhecer epitopos presentes na
superficie desses microrganismos promovendo, assim, a fagocitose dos

mesmos.

Além disso, os fragmentos C5a e C3a do sistema complemento sdo
responsaveis pela indugdo de uma resposta inflamatéria aguda, a medida que
sdo capazes de ativar mastoécitos e neutrofilos. A ativagdo dos mastdcitos leva
a liberagdo de granulos contendo mediadores vasoativos como a histamina,
favorecendo o recrutamento celular para o local da infec¢édo e promovendo o
processo inflamatoério. A continuagdo da cascata do sistema complemento, na
superficie do patégeno, resulta na formacdo do complexo de ataque a
membrana e na sua lise direta. A ativacdo da via das lectinas também é
bastante relevante em face da membrana bacteriana ser rica em carboidratos,
favorecendo, a ativacdo do complemento na auséncia de anticorpos

especificos.

Os receptores do tipo Toll também contribuem com o processo de
eliminagao das bactérias extracelulares, uma vez que essas bactérias possuem

estruturas moleculares conservadas. (JANEWAY, 2006)

—IMUNIDADE ADAPTATIVA: Quanto a resposta adaptativa, a
imunidade humoral é o principal mecanismo envolvido na eliminagdo das
bactérias extracelulares (JANEWAY, 2006). Os anticorpos, produzidos contra
esses patogenos, desempenham Mecanismos efetores importantes como: 1)
Neutralizagcdo; 2) Opsonizagdo seguido de fagocitose, e 3) a ativacdo do
complemento pela via classica. Na neutralizagdo contra a bactéria ou contra
suas toxinas, os anticorpos (IgG, IgA) impedirdao a ligagcdo dos mesmos a
receptores presentes na superficie das células alvos, ou seja, a ligagdo dos
anticorpos com estruturas bacterianas interfere na capacidade do patoégeno em
interagir com os receptores celulares, neutralizando, assim, a agado desses
microorganismos. (ABBAS, 2005). A presenga de IgA em sitios de mucosa
como as vias aéreas superiores e vaginal é fator importante para controlar
invasao de patdgenos bacterianos e virais de importancia clinica, prevenindo

pneumonias e doengas sexualmente transmissiveis.
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A acao dos anticorpos pode ser do tipo opsonizacédo, onde as bactérias
sdo revestidas por anticorpos do tipo IgG e fagocitadas por macrofagos e
neutrofilos, através de receptores para a por¢gdo Fc presente nessas células.
ApoOs a fagocitose, as bactérias sdo destruidas no fagolisossomo como ocorre

com as bactérias intracelulares.

A via classica do sistema complemento também participa no controle
desse tipo de microorganismo. Nesse aspecto a geracédo e deposi¢cao de C3b
levara a opsonizacdo do patdégeno, seguido pela fagocitose via receptor
presente em macréfagos e neutréfilos; a indugdo de uma resposta inflamatoéria,
e a formacao do complexo de ataque a membrana que resultara na lise direta
do patégeno (ABBAS, 2005). Adicionalmente, células apresentadoras de
antigenos, apods a fagocitose e degradagdo antigénica nos lisossomos,
estimulam células TCD4 que reconhecem peptideos antigénicos no contexto de
moléculas de MHC de classe Il, levando essas células a produzirem IFN-
Y (potente ativador de macréfagos), TNF (citocina inflamatéria), que podem
favorecer a destruicdo das bactérias e colaborar com células B para a

produgao de outros isotipos de anticorpos.

As bactérias extracelulares também possuem mecanismos de escape
com o intuito de resistir a imunidade do hospedeiro (ALBERTS, 2010). Dentre
desses mecanismos destacam-se a variagdo antigénica apresentada por
algumas bactérias como, por exemplo, Neisseria gonorrhoeae,Echerichia
coli e Salmonella typhimurium (ROBBINS, 2004). A presenca de capsula em
bactérias extracelulares também inibe a agao de varios mecanismos do
sistema imune inato como a fagocitose. A proteina A liberada
pelo Staphylococus aureus € um mecanismo engenhoso, desde que a mesma
inibe a acdo de IgG, funcionando como um excelente mecanismo de escape.
Assim, embora haja um arsenal de moléculas do sistema imune adaptado a
diferentes microorganismos, a existéncia de mecanismo de escape, ou a
indugdo de um padrao de ativagao de células TCD4 auxiliares nao efetivas

mantém alguns casos cronicos de patologias na populagao.

Nesse contexto, um problema sério de saude, no entanto, sdo os danos

causados por bactérias extracelulares (ALBERTS, 2010). O choque séptico,
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por exemplo, decorrente da infeccdo por bactérias gram-positivas, como
o Staphylococus aureus ou gram-negativas como Escherichia
coli enteropatogénica que atuam por liberagdo de entero e exotoxinas
respectivamente, levam a producédo de TNF-a, a principal citocina envol- vida
neste processo. Assim, a grande producdo de TNF-a ao invés de controlar a
infeccdo, colabora na indugdo do quadro de choque. Além disso, algumas
outras  toxinas  bacterianas denominadas de  superanti- genos
(Staphylococcal enterotoxin B, por exemplo) sado capazes de induzir uma
ativagdo policlonal de linfocitos T expressando TCR V[, desencadeando,
assim, a produgao de diferentes citocinas pro-inflamatérias, resultando em um
quadro patolégico semelhante ao choque séptico (ROBBINS, 2004)
(TRABULSI, 2008). As diarréias causadas por E.coli enterotoxigénicas,
também sao relevantes do ponto de saude publica, sendo alvo para
desenvolvimento de vacinas estimulado pela Organizagcdo Mundial de Saude
(OMS).

BACTERIAS INTRACELULARES:

As bactérias intracelulares  sdo  geralmente micobactérias, o
M. tuberculosis, o M.lepraee a L. monocitogenesis, que possuem a
capacidade de sobreviver e replicar dentro dos macréfagos. Sendo assim,
quando ocorre a fuga do patégeno para dentro da célula faz com que o sistema
imunoldgico do individuo ndo seja ativado excessivamente, pois pode causar
uma lesao tecidual grave (TRABULSI, 2008).

A resposta imunolégica adquirida a microrganismos que residem
nos fagossomos dos fagoécitos € mediada por linfocitos TCD4 efetores,
denominados de células Th1, que reconhecem os antigenos microbianos e
ativam os fagécitos a destruir os microrganismos ingeridos. Essa destruigao
ocorre porque os fagdcitos estimulam a produgdo de uma citocina, IL-12,
que ativa as células NK a produzirem IFN-y ativando, assim, os macréfagos e
promovendo essa destruicdo de bactérias fagocitadas. Dessa forma, pode-se
afirmar que a imunidade inata foi ativada pelos fagécitos, porém ela pode nao

erradicar totalmente a infecgao.
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Por isso, os mecanismos efetores da imunidade mediada por células
acentuam as agdes microbicidas, espécies reativas do oxigénio, oxido nitrico e
enzimas lisossbmicas, dos fagdcitos por meio da liberagao de citocina para que
o microrganismo seja eliminado definitivamente. Ademais, as células T
expressam ligante CD40 e secretam IFN-y que também estimula a producéo de
tipos de anticorpos e ativa o sistema complemento para que ocorra
a opsonizagado de bactérias auxiliando a funcdo efetora dos macrofagos
(ABBAS, 2008).

No entanto, se os antigenos bacterianos sairem do fagossomo e se
deslocarem para o citosol ou escaparem do fagossomo estimula a resposta de
TCD8 fazendo com que a célula infectada seja destruida pelos linfécitos T
citotéxico. Assim, desencadeara uma cooperacdo das imunidades, pois
os macrofagos serdo ativados causando uma lesdo tecidual. Essa lesdo,
pode ser manifestada pelo organismo em forma de hipersensibilidade tardia ou
por meio de uma inflamacgao granulomatosa que pode até gerar uma necrose

tecidual ou fibrose.

Imunidade contra fungos

Fungos sdo basicamente organismos eucarioéticos com um sé nucleo.
Diversos tipos agem em seres humanos causando varias doengas como, por
exemplo, micoses. Diante das mais diversas patologias fungicas manifestadas
nos homens, o organismo obviamente desenvolveu resposta imunolégica para
amenizar ou neutralizar os efeitos da agdo dos fungos no corpo. As infecgdes
causadas pelos fungos sdo muitas vezes resultado da inalagdo de esporos ou
até mesmo da infecgao oportunista, ou seja, aquela que se manifesta quando o
sistema imunoldgico da pessoa contaminada se encontra debilitado, tornando o
individuo mais suscetivel e consequentemente vulneravel a uma infecgdo. Nao
raro, pacientes portadores do HIV, contaminam-se por exemplo com o fungo
Pneumocystis jiroveci, causando pneumonia (TRABULSI, 2008). Assim como
na imunidade relacionada a bactérias por exemplo, no caso dos fungos pode-
se ramificar a agdo imunolégica em duas vertentes: imunidade inata e

imunidade adaptativa.
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Como existe uma variedade de tipos de fungos, a maneira como estes
atingem o organismo nao é igual, pois existem fungos que podem agir de
maneira extracelular ou pode até mesmo agir dentro de fagdcitos (células do

sangue que realizam fagocitose de particulas estranhas) (ALBERTS, 2010).

—IMUNIDADE INATA: Basicamente a imunidade inata trabalha sobre a
acao dos neutrdfilos e macrofagos. Os macréfagos reconhecem os fungos
através dos TLR e dos receptores chamados dectinas. Ja os neutrdfilos liberam
substancias que facilitam a fagocitose para posterior morte intracelular do

microorganismo.

—IMUNIDADE ADAPTATIVA: Aqui consiste 0 mecanismo mais importante na
defesa do corpo contra patologias fungicas. Em pacientes imunossuprimidos,
ao se infectarem com fungos a resposta imunolégica desencadeada sera com
base na acao de células TCD4 e CD8, método semelhante ao de defesa a
bactérias intracelulares. Além disso em muitos casos, as respostas TH1 sao

benéficas e as respostas TH2 sdo prejudicais para o organismo.

ETAPAS DA DEFESA DO SISTEMA IMUNOLOGICO CONTRA OS FUNGOS:
Etapa 1: reconhecimento do antigeno. E a ligagdo do LTc com o MHC-1,
formando o complexo MHC/TCR-CD3.

*Etapa 2: Apds o reconhecimento e o contato com as citocinas (INF-gama e |I-

2) ocorre a ativagéao intrinseca dos linfécitos, mediado pelo CD3.

*Etapa 3: Com liberacdo de enzimas como a perforina, ocorre a formacao de

poros ha membrana da célula-alvo. A toxina celular € também liberada.
*Etapa 4: "Desligamento do LTc"O LTc se desliga da célula-alvo e se afasta.

~Etapa 5: A célula alvo contendo poros em sua membrana vai sofrer tumefagao

osmotica seguido de lise celular e morte.

Imunidade contra virus
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Os virus sdo microrganismos intracelulares obrigatorios, e para entrar nas
células do hospedeiro para se disseminarem, utilizam moléculas de superficie
celular normais — receptores; apds sua entrada, podem causar lesao tecidual e

doenca por varios mecanismos.

As respostas imunologicas, tanto a inata quanto a adaptativa, vao tentar
bloquear a infecgao e eliminar as células infectadas. A infec¢ao € prevenida por
Interferons do tipo | — imunidade inata — e por anticorpos neutralizantes, que
vao contribuir para que a imunidade adaptativa se desenvolva. As células que
forem infectadas vao ativar células NK (na imunidade inata) e os TCD8 (na
imunidade adaptativa) (ABBAS, 2008).

—|IMUNIDADE INATA: tem como mecanismos principais a inibicado da
infeccdo por meio da liberagdo de interferons do tipo |, e a morte de células

infectadas devido a agao das células NK (natural killer).

A inibigao vai acontecer quando uma quantidade muito grande de virus
estiver infectando as células do hospedeiro; com isso, estas células véao
comegar a produzir Interferon-I, que tem como fung¢do, nessa situagao, fazer
com que o virus pare de se reproduzir inibindo sua replicagdo. Para que possa
ser produzido Interferon-l € necessario que uma série de vias bioquimicas
desencadeiem esse processo; essas vias vao servir para ativar uma proteina
chamada cinase, que vai ser responsavel pela ativacdo de fatores de

transcricdo IRF que vao estimular a produgao de interferon.

As células NK vao reconhecer e destruir as células infectadas, isso vai
acontecer pois 0s virus causam um bloqueio na expressividade do MHC 1 e
dessa forma as células NK reconhecem que tal célula esta agindo de forma
anormal e a destréi. Tal mecanismo é importante no inicio da infeccéo, antes

do desenvolvimento da imunidade adquirida.

As células NK sado a primeira linha de defesa quando se fala de uma
infecgdo viral, e em especial na AIDS, seu numero e sua atividade vao
aumentar no inicio da infeccdo, e vao perder sua atividade e funcionalidade
com o passar do tempo. Também mencionam as células dendriticas PDC

(plasmacytoid dendritic cells), que para Landay vao impedir que as células
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TCD4 infectadas pelo HIV produzam particulas virais (LANDAY, 2008)
(ALTFELD, 2008).

—|IMUNIDADE ADAPTATIVA: se trata de um processo mediado por
anticorpos, que vao impedir que os virus se liguem as células e nelas entrem.
Além disso, ha a eliminacdo da infeccdo com a destruicdo das células
infectadas, isso sera feito pelo CTL. Podemos dizer que a imunidade adaptativa

vai apresentar duas vias, uma humoral e uma celular.

= via humoral: os anticorpos vao neutralizar os virus e impedir que a infec¢ao
comece ou progrida, isso vai acontecer com a ligagdo dos anticorpos ao
envoltério do virus ou aos antigenos presentes nos capsideos virais,
prevenindo a ligagdo e entrada do virus na célula hospedeira. Os anticorpos
podem ainda, opsonizar particulas virais e ativar o sistema complemento,

ambos iram permitir a fagocitose do microrganismo.

Esse tipo de imunidade, dita humoral, quando induzida previamente,
seja por vacinagao ou pela infeccao, sera capaz de proteger o organismo de
uma posterior infeccdo viral; no entanto, ela €& especifica para um tipo
soroldgico de virus, e pode nao ser eficaz para microrganismos ja presentes no

organismo, mas que estejam dentro das células.

= via celular: quando os anticorpos nao conseguem agir antes que o virus entre
na célula, havera a ativacdo do TCD8, para destruir essas células, essa
ativacao sera feita pelas células infectadas ou pelo TCD4, por meio do INF-
gama. Com essa ativacado, havera uma expansao clonal de células TCDS, e
suas células efetoras vao ser responsaveis pela destruicdo das células
infectadas, e também pela ativacido de nucleases e pela secrecido de IFN-
gama, a primeira € responsavel pela degradacdo do genoma viral, e a

segunda, pela ativacao dos fagocitos.

Existe um tipo de infeccdo que € chamada de latente, nela o DNA do
virus fica latente no hospedeiro, e esse estado depende da resposta do
sistema imune, dessa forma, quando a imunidade do portador cair, 0 DNA viral

volta a se replicar, e havera o surgimento dos efeitos citopaticos: lise celular ou
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proliferacdo descontrolada das células; sendo uma infecgdo comum com os

virus do herpes.

Ha ainda infecgdes em que o sistema imune acaba provocando as
lesdes teciduais, um exemplo desse tipo de infecgao € a hepatite B (ROBBINS,
2004).

Até entdo vimos o que o sistema imunolégico faz para evitar uma
infeccdo, no entanto, os virus realizam algumas particularidades que permitem
sua sobrevivéncia, como por exemplo, a capacidade que o HIV tem de
promover uma grande variacdo de seus antigenos, impedindo que o sistema
imunoldgico do hospedeiro o detecte e combata, por esse motivo nédo é
possivel fazer uma vacina especifica para a aids, tendo como base esse
mecanismo, pois quando a vacina for aplicada, os antigenos contidos nela ja
nao estarao circulando ha muito tempo. Além disso, o HIV apresenta outras
duas particularidades, a primeira € a sua capacidade de infectar células da
imunidade, mais especificamente TCD4, que sdo as sinalizadoras da resposta
imune adaptativa. A segunda € a produgao de substancias que vao gerar uma
falha na ativacao dos linfocitos T. Existem ainda outros mecanismos, como por
exemplo, a capacidade de inibir a apresentagao de antigenos proteicos que
leva ao impedimento de MHC-1 se expressarem e consequentemente, nao
estimula TCD8 e nao ocorre a degradagao da célula; ou ainda, a producao de
moléculas que vao agir como antagonistas de citocinas e vao inibir a resposta

imunoldgica.

Imunidade contra parasitas

Infecgbes parasitarias sao acusadas por protozoarios, helmintos ou
ectoparasita. Cerca de 30% da populagdo mundial sofre com alguma infecgéo

parasitaria e a malaria atinge sozinha, 100 milhdes de pessoas. (REY, 2008).

O ciclo de vida das doencas parasitarias consiste em duas etapas: a
etapa intermediaria € a que acontece no inseto e a outra etapa acontece no

homem, onde se se infecta através da picada do inseto. Grande parte das
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infeccbes parasitarias € crbnica, pois antibioticos parasitarios muitas vezes nao
fazem efeito, e pela capacidade dos parasitas resistirem as respostas
imunoldgicas (REY, 2008). A quimioterapia repetitiva e indicada para areas
endémicas, pois o individuo vai estd em constante contato com o parasita, por
isso, o desenvolvimento de vacina profilatica € importante em ar as de
desenvolvimento devido ao lar possuirem condi¢des favoraveis para o

desenvolvimento dos hospedeiros intermediarios.

—IMUNIDADE INATA: A maior parte dos parasitas conseguem ativar a
resposta imunolégica natural, porém muitas vezes ela nao é eficaz. Porém a
principal resposta imunoldgica natural contra os protozoarios e a fagocitose,
porém muitos sdo resistentes e conseguem se desenvolver dentro do

macrofago.

Os favoritos também atacam os helmintos e secretam substancias
microbicidas para matar esses organismos que sdo muito grandes para ser

fagocitados.

—IMUNIDADE ADQUIRIDA: O principal mecanismo de defesa contra
protozoarios que sobrevivem dentro dos macréfagos € a imunidade mediada
por células, particularmente a ativagcdo do macréfago por citocinas derivadas
das células TH1. A resisténcia da infeccdo aos parasitas esta geralmente
associada a ativacado de células TCD4 + TH1 especificas para determinada
patogenicidade, as quais irdo produzir o Interferon alfa e vao ativar os
macrofagos para destruirem parasitas intracelulares. Vale ressaltar que
contrariamente a TH1, a ativagao de células TH2 pelos protozoarios resulta em
sobrevivéncia aumentada do parasita e exacerbagdo das lesbes devido as
agdes supressoras de macréfago das citocinas TH2, especialmente a IL-4
(JANEWAY, 2006). Os protozoarios que se replicam dentro de varias células
do hospedeiro e lisam estas células estimulam respostas especificas de
anticorpos e CTLs de modo semelhante aos virus citopaticos. Com isso,
atualmente parece que a resposta por CTL é uma defesa contra a propagacgéao
desse protozoario intracelular. A defesa contra muitas infecgdes por helmintos
€ mediada pela ativacdo das células TH2, a qual resulta na produgcdo de
anticorpos IgE e na ativacao de eosindfilos. Nesse caso, os anticorpos IgE que
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se ligam a superficie dos helmintos podem ativar os mastocitos. Essas ag¢des
combinadas de mastdcitos e eosindfilos levam a expulsdo e destruicdo dos
parasitas. A producdo de anticorpo IgE especifico e a eosinofilia sao
observadas frequentemente em infecgdes por helmintos. Essas respostas séo
atribuidas a tendéncia que os helmintos possuem para estimular a
diferenciacao de células TCD4 + auxiliares naives em subconjuntos TH2 das
células efetoras, as quais vao secretar IL-4 e IL-5. As respostas imunoldgicas
adquiridas contra os parasitas podem contribuir para a les&o tecidual, ja que,

seus produtos induzem respostas granulomastosas com fibrose concomitante.

Vacinas

Um dos métodos mais eficazes de prevencao a determinadas patologias
sao as vacinas, que € a inoculagdo de um antigeno, atenuado ou morto, que
vai ativar a resposta imunolégica e dessa forma havera a formacado de memoria
imunoldgica, e num proximo contato com esse antigeno a resposta do
organismo sera mais rapida e efetiva, fazendo com que a doenga seja mais

branda ou até mesmo nem seja efetivada.

As vacinas atenuadas, s&o compostas de microrganismos nao
patogénicos intactos (ndo patogénicos pois vao receber um tratamento especial
para nao provocar a doenca no individuo que o receber), podendo também
apresentar os microrganismos mortos com sua imunogenicidade preservada.
Uma grande vantagem desse tipo de imunizacdo € que induz a respostas

imunoldgicas totais, tanto da imunidade inata quanto da adquirida.

Existem vacinas para alguns tipos de microrganismos, como por
exemplo, vacinas para bactérias, que vao apresentar um curto periodo de
duracdo e oferecer uma protecdo extremamente limitada; ha ainda: vacinas
virais, que vao ser as mais eficazes pois vao estimular uma imunidade mais
especifica, e vai apresentar uma duragdo muito maior, um exemplo é a vacina

da poliomielite, no entanto vai apresentar uma certa limitacdo para individuos
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imunossuprimidos, pois esses pacientes podem expressar a doenga antes de
iniciar a resposta imunolodgica; e vacinas inativadas, que sdo constituidas pelo
virus influenza, em forma bivalente inativada, ou seja, o virus vai estar morto,
um bom exemplo € a vacina da gripe; essa vacina deve ser aplicada

intramuscularmente.

Ja a imunizagdo passiva, realizada por soros, que sera utilizada no
tratamento de doencas fatais causadas por toxinas, vai iniciar uma resposta
rapida do organismo, no entanto as células do sistema imunolégico do paciente
nao serao ativadas, uma vez que esse soro contém os anticorpos especificos
para essa toxina, uma consequéncia disso € a nado formagdao de memoria
imunoldgica. Dessa forma, o soro ira apresentar um curto periodo de
funcionamento no organismo, assim como uma ‘vida’ curta, pois ele so

permanecera no organismo até o fim do controle da toxina em questao.
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