
 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1947 

 
 
 

SALMONELLA  ENTERICA: GENES DE VIRULÊNCIA E ILHAS DE 
PATOGENICIDADE  

 
Aline Pedrosa de Oliveira1, Marília Cristina Sola1, Janaína Costa Feistel 1, Natália 

Menezes Moreira2, Julierme José de Oliveira2 

 

1 Doutoranda, Escola de Medicina Veterinária e Zootecnia da Universidade Federal 
de Goiás, Goiânia, Brasil 

2 Mestranda(o), Escola de Medicina Veterinária e Zootecnia da Universidade Federal 
de Goiás, Goiânia, Brasil  

E-MAIL: Aline_pdo@hotmail.com  

Recebido em: 06/05/2013 – Aprovado em: 17/06/2013 –  Publicado em: 01/07/2013  
 

RESUMO 
 

Dentre as bactérias patogênicas Salmonella sp. é frequentemente apontada como 
um dos principais agentes envolvidos em surtos registrados em vários países. 
Dentre os alimentos frequentemente envolvidos, podem ser destacados a carne 
bovina, avícola, suína e ovos crus. Este patógeno intracelular habita o trato 
gastrointestinal de várias espécies animais e do homem, resultando em diferentes 
manifestações da doença incluindo, febre entérica, bacteremia e gastroenterites. As 
diferentes formas clínicas ocorrem devido à variação no mecanismo de 
patogenicidade, além da idade e da resposta imune do hospedeiro. O mecanismo de 
patogenicidade da Salmonella sp. é multifatorial e complexo, incluindo presença de 
fatores de virulência que são codificados por genes de virulência.Os fatores de 
virulência são necessários aos microrganismos patogênicos para invadir, colonizar, 
sobreviver, multiplicar no interior das células do hospedeiro e causar doença. A 
supressão de qualquer um deles pode resultar em redução na virulência ou na sua 
perda. Alguns têm sido identificados nas espécies de Salmonella sp., atuando em 
diferentes estágios da infecção. Os genes de virulência que podem estar presentes 
em elementos genéticos móveis, como transposons ou plasmídeos, assim como 
fazer parte de regiões específicas do cromossomo da bactéria, chamadas de ilhas 
de patogenicidade. O estudo destes genes é importante à medida que possibilita a 
compreensão do potencial de determinados microrganismos em causar infecção, 
assim como elaborar estratégias que permitam seu controle. 

 
PALAVRAS-CHAVE:  Fatores de virulência, fímbrias, plasmídios, sistema de 
secreção tipo III. 
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ABSTRACT 
 

Among the pathogenic bacteria Salmonella spp. is often cited as one of the main 
agents involved in outbreaks reported in various countries. Being food often involved 
beef, poultry, pork and raw eggs. This intracellular pathogen inhabits the 
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gastrointestinal tract of several animal species and man, resulting in different 
manifestations of the disease including enteric fever, bacteremia, and gastroenteritis. 
Different clinical forms are due to variation in the pathogenic mechanism, and the 
age and immune response of the host. The mechanism of pathogenicity of 
Salmonella spp. is multifactorial and complex, including the presence of virulence 
factors that are encoded by virulence genes.The virulence factors are required for 
pathogens to invade, colonize, survive, multiply within the host cells and cause 
disease. The elimination of any one of them can result in reduction in virulence or in 
your loss. Some have been identified in species of Salmonella sp., Acting at different 
stages of infection. The virulence genes may be present on mobile genetic elements 
such as transposons or plasmids, as well as a part of specific regions of the 
chromosome, called pathogenicity islands. The study of these genes is important as 
it enables the understanding of the potential of microrganisms to cause infection, as 
well as develop strategies for their control. 
 
KEYWORDS: Virulence factors, fimbriae, plasmids, type III secretion system. 
 

INTRODUÇÃO 
Estirpes de Salmonella enterica são responsáveis por ocasionar o maior 

número de infecções bacterianas de origem alimentar. Além disso, também gera 
preocupação para a produção animal, por provocar doença em animais, acarretando 
diminuição na produção e consequentemente prejuízo econômico.  

Este microrganismo está normalmente associado à carne de aves e ovos, 
embora também sejam encontrados outros reservatórios animais e seus 
subprodutos. Para tanto, o Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento 
estabeleceu no ano de 2003 o ‘’Programa de redução de patógenos-monitoramento 
microbiológico - controle de Salmonella sp. em carcaças de frangos e perus’’ com o 
objetivo de realizar um monitoramento constante do nível de contaminação por este 
patógeno em estabelecimentos de abate de aves (BRASIL, 2003). 

Alguns sorovares de Salmonella enterica possuem hospedeiro específico, 
como Salmonella enterica sorovar Gallinarum, que causa doença somente em aves, 
enquanto outras estirpes, tais como Salmonella enterica sorovar Typhimurium, 
gerando infecções em diferentes espécies animais incluindo roedores, aves, suínos, 
ovinos, bovinos, cavalos e seres humanos (TOWNSEND et al., 2001). 

Cepas que acometem um único hospedeiro levam à forma mais grave da 
doença, ultrapassando o trato gastrintestinal, podendo alcançar tecidos linfoides 
secundários e consequentemente desenvolver septicemia. No entanto, aquelas 
relacionadas a mais de um hospedeiro colonizam principalmente o sistema digestivo 
e raramente atingem os tecidos linfoides secundários (KARASOVA et al., 2009). 

A diversidade de hospedeiros que se observa para o gênero pode ser 
explicada pelo elaborado conjunto de genes de virulência, que favorece sua 
adaptação a diferentes hospedeiros e seu sistema de defesa (RHEN & DORMAN, 
2005).  

O estudo destes genes é importante à medida que possibilita a compreensão 
do potencial de determinados microrganismos em causar infecção, assim como 
elaborar estratégias que permitam seu controle. 

Diante do exposto, objetivou-se com esta revisão abordar o tema ilhas de 
patogenicidade e os principais genes envolvidos na virulência de Salmonella 
enterica. 
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Salmonella  sp. 

Salmonella sp. está amplamente dispersa na natureza, podendo ser 
encontrada em uma grande variedade de hospedeiros, dentre eles mamíferos e 
aves (RABSCH et al., 2002)  

Pertencem à família Enterobacteriaceae, são bastonetes Gram negativos, não 
formadores de esporos, anaeróbios facultativos, móveis em sua grande maioria 
devido à presença de flagelos peritríquios, à exceção dos sorovares Salmonella 
enterica sorovar Pullorum e Salmonella enterica sorovar Gallinarum que não 
apresentam motilidade. Crescem numa faixa de temperatura de 5oC a 46oC, 
entretanto, a temperatura ótima  é de 35ºC a 43oC. Crescem bem em pH entre 3,8 a 
9,5, sendo 7 o pH ideal.  Atividade de água (Aw) mínima para crescimento é de 0,94 
(SILVA et al., 2007).  

Bioquimicamente são catalase e vermelho metila positiva, urease, fenilalanina 
e oxidase negativas. Não produzem indol, são capazes de descarboxilar 
aminoácidos como a lisina e a ornitina, reduzem nitratos a nitritos e utilizam citrato 
como fonte de carbono. Ainda, são microrganismos fermentadores de L-rhamnose, 
L-arabinose, D-sorbitol, D-manitol, D-manose, D-xilose, maltose e trehalose, porém, 
não fermentam lactose e sacarose. Produzem gás a partir da fermentação da glicose 
e a maioria produz ácido sulfídrico (H2S) a partir da redução do enxofre em ágar 
tríplice açúcar ferro (TSI) (SILVA et al., 2007; GAST, 2008). 

O gênero Salmonella é dividido em duas espécies, Salmonella bongori com 
23 sorovares conhecidos e Salmonella enterica, subdividida em seis subespécies 
denominadas por Salmonella enterica subespécie enterica, Salmonella enterica 
subespécie salamae, Salmonella enterica subespécie arizonae, Salmonella enterica 
subespécie diarizonae, Salmonella enterica subespécie houtenae, Salmonella 
enterica subespécie indica, tendo sido descritos ao todo 2.587 sorovares 
(GUIBOURDENCHE et al., 2010). 

Os sorovares isolados com maior frequência em doença humana pertencem à 
Salmonella enterica subespécie enterica, com 1547 sorovares conhecidos (SILVA et 
al., 2007; GUIBOURDENCHE et al., 2010).  

A identificação do gênero é definida de acordo com suas características 
bioquímicas, sorológicas e antigênicas. Sendo a divisão de seus sorovares baseada 
na composição de seus antígenos de superfície, que são os antígenos somáticos 
“O”, flagelares “H” e capsulares “Vi”, estes encontrados somente nos sorovares 
Salmonella enterica sorovar Dublin, Salmonella enterica sorovar Typhi e Salmonella 
enterica sorovar Paratyphi C. Sua taxonomia é definida conforme proposto pelo 
esquema Kauffmann-White (SILVA et al., 2007). 

Além da identificação antigênica, às vezes é necessário aprimorar a 
diferenciação dentro do sorotipo correspondente; para tanto são utilizadas diversas 
técnicas de subtipagem, podendo-se destacar dentre elas a fagotipagem, utilizada 
principalmente para cepas que causam epidemias (RABSCH et al., 2002). 

Ainda de acordo com sua adaptação ao hospedeiro, o gênero pode ser 
classificado como salmonelas adaptadas ao homem, aos animais e zoonóticas, 
estas podendo causar doença tanto em homens quanto em animais (RODRIGUES, 
2011). 
 

PATOGENESE 
Patogenicidade é definida como a capacidade de um microrganismo causar 
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doença, enquanto que virulência refere-se à gravidade da doença ocasionada pelo 
agente (BROOKS et al., 2009). 

Os microrganismos patogênicos possuem e expressam genes que codificam 
fatores de virulência conferindo à bactéria habilidade de provocar doença (VIEIRA, 
2009). 

De acordo com o sorovar envolvido, da quantidade do inóculo, dos fatores de 
virulência expressos pelo agente e do estado imunológico do hospedeiro, 
Salmonella pode ocasionar desde uma infecção gastrintestinal branda até uma 
infecção sistêmica. No entanto, para ser capaz de desenvolver doença, é necessário 
que esta se encontre em ambiente adequado, para que possa se estabelecer, 
replicar e expressar seus fatores de virulência (OCHOA & RODRÍGUEZ, 2005). 

A contaminação por Salmonella pode ocorrer através da pele lesionada, pelo 
trato digestivo, trato respiratório e pela conjuntiva, no entanto a via fecal-oral é 
considerada a principal via de transmissão (SCHWARTZ, 2000). 

Após a contaminação por via oral, as salmonelas aderem-se e proliferam no 
intestino delgado, invadem a mucosa intestinal não somente pela destruição da 
camada epitelial, mediada por metabólitos bacterianos, mas também pelo transporte 
através do epitélio intacto. Na mucosa intestinal, vários tipos de células podem ser 
encontrados como as células Paneth, células M, enterócitos absortivos e as células 
crípticas. As células M, agrupadas sobre placas de Peyer e os enterócitos absortivos 
são considerados como as principais portas de entrada para o patógeno (VAN 
ASTEN et al., 2005).  

Infecção causada por Salmonella enterica na maioria dos casos permanece 
localizada, dando origem apenas a uma patologia gastroentérica. Entretanto, 
dependendo da virulência do sorovar envolvido, o quadro pode generalizar-se. Neste 
caso, o patógeno ultrapassa a mucosa intestinal, invade fagócitos e ativa 
mecanismos de virulência que permitem sua sobrevivência e replicação no interior 
dos mesmos. A migração dos fagócitos infectados para órgãos do sistema reticulo-
endotelial, como o baço e fígado, facilita a disseminação da bactéria, desenvolvendo 
septicemia e podendo levar à morte (OHL & MILLER, 2001).  

A habilidade da salmonela de resistir aos mecanismos de defesa do 
hospedeiro, como por exemplo, pH estomacal, aumento de temperatura, baixa 
tensão de oxigênio, alta osmolaridade, ação da bile, o peristaltismo, as lisozimas, as 
lactoferrinas, a microbiota local, baseia-se na sua capacidade de modular a 
expressão dos seus genes de virulência em resposta a estas condições (OCHOA & 
RODRÍGUEZ, 2005; BESSA, 2006). 

Para melhor compreensão da atuação dos genes de virulência no mecanismo 
de patogenicidade é necessário conhecer as etapas que fazem parte do processo 
infeccioso. Estas etapas incluem a adesão, invasão, replicação, resistência aos 
mecanismos de defesa e dano ao hospedeiro (OCHOA & RODRÍGUES, 2005). 

A adesão é essencial para a patogenicidade da bactéria, sendo este evento 
mediado por adesinas. Estas estruturas reconhecem receptores presentes nas 
células do hospedeiro, pelos quais possuem tropismo. Ainda, as adesinas possuem 
capacidade de ativar linfócitos B e neutrófilos, que resulta em uma variedade de 
respostas biológicas incluindo proliferação celular e secreção de citocinas 
(EDWARDS & PUENTE, 1998). 

A interação do patógeno com a célula hospedeira provoca ativação de 
sinalizadores celulares, quer seja de forma direta por componentes bacterianos ou 
por estimulação de fatores ativadores do próprio hospedeiro, como as citocinas. Tais 
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ativadores podem alterar a superfície da célula hospedeira, modificando os 
receptores celulares; por sua vez, o patógeno responde a esta modificação 
alternando o tipo de adesina apresentada. O receptor que uma adesina reconhece, 
determina sua especificidade por determinado tecido e a colonização ou a 
persistência bacteriana (OCHOA & RODRÍGUEZ, 2005).  

De acordo com os autores acima citados, as adesinas podem ser 
classificadas em dois grandes grupos, adesinas fimbriais e não fimbriais. Em geral, 
as adesinas presentes em bactérias Gram negativas são as fímbrias, pili, flagelo, 
lipopolissacarídeo (LPS) e cápsula. 

Salmonella spp. expressa ampla variedade de fímbrias que possuem tropismo 
por diferentes tipos e receptores celulares (TOWNSEND et al., 2001). 

A fímbria é um importante fator de virulência apresentado pelo gênero em 
questão exercendo interação bactéria-hospedeiro. Além disso, as fímbrias têm um 
papel fundamental na adesão às superfícies, persistência ambiental e formação de 
biofilme (GIBSON, 2007). GOMES (2008) verificou que as cepas que possuem 
fímbrias se aderem melhor à mucosa intestinal de camundongos, quando 
comparada às cepas isogênicas sem fímbrias, demonstrando a importância das 
mesmas na ligação e colonização intestinal durante a fase inicial da patogênese. 

Inicialmente, a bactéria instala-se em células não fagocíticas, como as células 
epiteliais da superfície da camada mucosa. Presumivelmente, essa técnica de 
invasão garante um nicho protegido para replicar e persistir (OCHOA & 
RODRÍGUEZ, 2005). 

Salmonella invade as células do hospedeiro por um mecanismo conhecido 
como disparo (trigger). O agente envia sinais às células epiteliais que induzem 
alteração do citoesqueleto, promovendo um aspecto franzido ou pregueado (ruffling), 
que resulta na internalização da bactéria no interior de uma vesícula endocítica. 
Esse processo é acompanhado por extenso rearranjo da actina próximo ao local de 
invasão. Após o engolfamento, a superfície celular e a organização da actina 
retornam ao normal. A internalização é mediada por um grupo de genes designados 
inv altamente conservados em Salmonella, ou seja, presente na maioria dos 
sorovares (DARWIN & MILLER, 1999; GOOSNEY et al., 1999). 

A interação do agente com o epitélio, além da invasão, resulta também na 
produção de moléculas sinalizadoras pelas células epiteliais. A produção de 
interleucina-8 (IL-8) e do quimioatrator epitelial induzido por patógeno (PEEC), pelas 
células epiteliais, estimula inflamação e migração de leucócitos, que por sua vez, 
produzem prostaglandinas induzindo aumento na atividade da adenilato ciclase nas 
células intestinais, inibindo absorção do Na+, aumentando secreção do Cl-, 
promovendo diarreia, uma vez que a água é carreada juntamente ao cloro. No 
entanto, somente a invasão das células da mucosa não é suficiente para causar 
diarreia, possivelmente a produção de enterotoxinas também seja responsável ou 
contribua para o estabelecimento do quadro (DARWIN & MILLER, 1999).  

Salmonella produz efeitos citotóxicos que resultam na destruição das células 
M e invasão de enterócitos adjacentes. Além das lesões e sinais relacionados ao 
trato gastrintestinal, também induz apoptose de macrófagos ativados e fagocitose 
induzida em macrófagos não ativados, sendo então transportados para o fígado e o 
baço, dando início a infecção sistêmica (MONACK et al., 2000)  

O sorovar Typhimurium pode chegar ao fígado e ao baço por uma rota 
alternativa, que não requer a colonização intestinal ou invasão de células epiteliais 
intestinais. O patógeno possui afinidade por fagócitos que expressam a integrina CD 
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18; após sua internalização, é levado pelo fagócito diretamente do lúmen intestinal 
para a circulação, baço e fígado (VÁZQUEZ et al., 1999).  

No interior dos macrófagos, Salmonella inibe o processamento e a 
apresentação do antígeno, além de produzir enzimas que inativam radicais reativos 
de oxigênio e nitrogênio. A produção destas enzimas é induzida pelo fator sigma 
RPOs, que também é necessário para transcrição de genes envolvidos na 
adaptação a ambientes estressantes, como a acidez, limitação de nutrientes e 
estresse oxidativo (OCHO & RODRÍGUEZ, 2005) 

As etapas da patogênese de Salmonella podem ser visualizadas na Figura 1.  
 
 

 
FIGURA 1 – Modelo dos eventos envolvidos na patogênese da infecção de Salmonella. A. 

Reconhecimento dos receptores na superfície da célula alvo por meio de 
adesinas na etapa de adesão. B. Modificação na parede da célula hospedeira 
e internalização do patógeno na etapa de invasão. C. Produção de PEEC e 
citosinas inflamatórias pela célula eucariótica, estimulada pela interação com a 
bactéria e aumento da secreção de cloro e água, causando diarreia na etapa 
de infecção gastrintestinal. D. Replicação no interior de macrófagos e indução 
de apoptose na etapa de infecção sistêmica.  

Fonte: OCHOA & RODRIGUES (2005). 
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O mecanismo de patogenicidade da Salmonella spp. inclui inúmeros fatores 
de virulência, entre eles os mais importantes são as adesinas, as invasinas e os 
fatores que inibem as defesas do hospedeiro (VIEIRA, 2009).  

Os fatores de virulência são necessários aos microrganismos patogênicos 
para invadir, colonizar, sobreviver, multiplicar no interior das células do hospedeiro e 
causar doença. A supressão de qualquer um deles pode resultar em redução na 
virulência ou na sua perda. Alguns têm sido identificados nas espécies de 
Salmonella sp., atuando em diferentes estágios da infecção (SUZUKI, 1994).  

Estes fatores são codificados por genes de virulência que podem estar 
presentes em elementos genéticos móveis, como transposons ou plasmídeos, assim 
como fazer parte de regiões especificas do cromossomo da bactéria, chamadas de 
ilhas de patogenicidade (IP) (VAN ASTEN & VAN DIJK, 2005). 

 
 
 
ILHAS DE PATOGENICIDADE E GENES DE VIRULÊNCIA 
 
As ilhas de patogenicidade de xSalmonella sp. (Salmonella Patogenicity 

Island, SPI) são grandes regiões do cromossomo (10 a mais de 100 Kb) que 
codificam vários fatores de virulência. Estas ilhas estão ausentes em estirpes não 
patogênicas da mesma espécie, apresentam conteúdo de guanidina e citosina 
(G+C) diferente do restante do cromossomo e frequentemente estão localizadas 
adjacentes a genes que codificam RNA transportador (GAL-MOR & FINLAY, 2006, 
VIEIRA, 2009).  

Ao todo já foram descritas 17 SPIs, algumas são conservadas para o gênero 
enquanto outras são específicas para determinados sorotipos, como exemplo, SPI-1 
está presente em Salmonella bongori e em todas as subespécies e sorotipos de 
Salmonella enterica. Já a ilha SPI-7 é específica para os sorovares Typhi, Dublin e 
Paratyphi C (HENSEL, 2004; VERNIKOS & PARKHILL, 2006).  

A localização das ilhas de patogenicidade ao longo do cromossomo 
bacteriano pode ser visualizada na Figura 2 
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FIGURA 2 – A. Representação esquemática do cromossomo de Salmonella enterica 

sorovar typhimurium. SPIs são mostradas fora do círculo cromossômico, 
enquanto genes de virulência e reguladores transcricionais são 
mostrados na parte interna. B. Representação esquemática das SPIs. 

Fonte: MARCUS et al., (2000) 
 
 

SPI-1 
 

Na SPI-1 estão localizados genes necessários para invasão, característica 
importante para virulência de Salmonella enterica (SCHMIDT & HENSEL, 2004).  

Dentre as ilhas de patogenicidade SPI – 1 é a melhor caracterizada. Trata-se 
de um segmento de 35-40 kb que contém 31 genes divididos entre genes que 
codificam produtos para o Sistema de Secreção do Tipo III (SSTIII) e genes que 
codificam proteínas efetoras e suas chaperonas. Os genes relacionados ao SSTIII 
são denominados inv e spa, sendo responsáveis pela síntese de proteínas que 
compõem a estrutura deste sistema de secreção. Este sistema possibilita a 
translocação de proteínas efetoras, codificadas por genes presentes nesta ilha e por 
genes adicionais localizados em outras regiões do cromossomo, para o interior do 
citoplasma da célula hospedeira (MARCUS et al., 2000; SCHMIDT & HENSEL, 
2004; OCHOA & RODRIGUES, 2005). 

O SSTIII é um mecanismo de virulência comum a muitas bactérias Gram-
negativas, que consiste em uma estrutura molecular semelhante a uma agulha que 
atravessa a membrana da célula hospedeira, permitindo que proteínas efetoras 
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sejam deslocadas do citoplasma bacteriano para o interior da célula eucariótica 
(TEME et al., 2008). 

Uma vez no interior da célula, as proteínas efetoras interagem com domínios 
de proteínas e por meio da fosforilação ou transferência de resíduos promovem uma 
série de reações, levando a modificações no citoesqueleto de actina da célula 
hospedeira, possibilitando sua entrada, escape de sistema de defesa no interior de 
fagossomos, morte e outras alterações celulares permitindo a proliferação 
intracelular de Salmonella sp. (VIEIRA, 2009).  

A Figura 3 ilustra o Sistema de Secreção do Tipo III. 

 
FIGURA 3- A. Esquema do sistema de secreção tipo III, aqui 

apresentado com dois anéis atravessando a 
membrana e a agulha surgindo da superfície da 
bactéria. As proteínas efetoras e translocadoras 
estão estocadas. B. Esquema do SSTT em 
operação. As proteínas translocadoras formam um 
poro na membrana da célula alvo e as proteínas 
efetoras são translocadas para o citosol da célula 
alvo. C. Microscopia eletrônica da superfície da 
bactéria com agulhas do SSTT.  

          Fonte: TROISFONTAINES & CORNELIS (2005) 
 

O operon Inv (invasibility) presente na SPI-1 é composto de sete genes 
invABCDEFG. O gene invA é o primeiro no operon, desempenhando função 
importante na invasão de células epiteliais. Sorotipos de Salmonella enterica que 
não possuem o gene invA são incapazes de expressar os genes invABC, tornando-
os impossibilitados de invadir células de mamíferos (GALÁN et al., 1992, PORTER & 
CURTISS, 1997). 

De acordo com GÁLAN & CURTISS III (1989), mutações nos genes invA, 
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invB, invC e invD em Salmonella enterica sorovar Typhimurium afetaram a virulência 
quando administradas oralmente em camundongos, não sendo capazes de invadir, 
diminuindo a colonização das placas de Peyer, parede do intestino delgado, baço e 
também aumentaram a dose letal (DL 50). No entanto, quando administradas 
intraperitonealmente não demonstraram nenhuma alteração na DL 50 ou na 
capacidade de colonização do baço.  

GINOCCHIO et al., (1994) observaram que mutações nos genes invG e invC 
resultaram em microrganismos que falharam na agregação do SSTIII à celula alvo. 
Estes mutantes não foram capazes de penetrar nas células epiteliais cultivadas. 
Cepas mutantes para os genes invA e invE foram bem sucedidas na agregação, 
porém falharam ao recolher ou desprender o SSTIII no momento da internalização 
da bactéria em células epiteliais. 

O gene invA parece ser bastante conservado em todos os sorovares de 
salmonela, sendo o gene utilizado para sua detecção pela reação em cadeia da 
polimerase (PCR) (WHANG et al., 2009). ZOU et al., (2012) observaram que 99,3% 
das cepas de Salmonella enterica sorovar Enteritidis, isoladas de surtos de 
salmonelose em humanos, apresentavam o gene. 

As proteínas SptP, SpiA e SpiB são exemplos de proteínas efetoras 
codificadas por SPI-1 pelos genes sptP, spiA e spiB respectivamente. As proteínas 
SpiA e SptP provocam rearranjo na actina da parede da célula alvo, formando poro 
que permite a translocação das proteínas (KANIGA et al., 1996; FU & GALAN, 1998; 
ZHOU et al., 1999; MARCUS et al., 2000) 

O gene sipB é responsável pela indução de apoptose em macrófagos pela 
ativação da caspase- 1(HERSH et al., 1999; MARCUS et al., 2000; SCHMIDT & 
HENSEL, 2004 ). 

A expressão dos genes localizados na SPI- 1 responde a estímulos 
ambientais. A regulação destes genes é um processo complexo que envolve genes 
reguladores hilC, hilA, hilD e invF presentes na ilha (SCHMIDT & HENSEL, 2004). 
 

SPI-2 
 
A capacidade de Salmonella em sobreviver no interior de fagócitos e de 

replicar dentro de vesículas de células eucarióticas é um processo complexo, 
requerendo o envolvimento de muitos genes, incluindo aqueles que auxiliam na 
sobrevivência a formas reativas de oxigênio, baixo pH e defensinas. A maioria 
destes genes esta localizado na SPI-2, essencial para habilidade de proliferar em 
tecido extra-intestinal e causar infecções sistêmicas (HENSEL et al., 1995, 
OCHMAN et al., 1996; SCHMIDT & HENSEL, 2004). 

A SPI-2 está dividida em dois segmentos, uma porção menor de 14,5 kb, 
presente em Salmonella bongori e Salmonella enterica e uma porção maior de 25,3 
kb, presente somente na Salmonella enterica. A porção menor de 14,5Kb contém 
cinco genes ttr envolvidos na redução do tetrationato e sete ORFs com função ainda 
desconhecida, não intervindo significativamente na infecção sistêmica. A capacidade 
de Salmonella spp.em reduzir tetrationato não é necessária para infecção sistêmica 
no modelo murino, mas permite a colonização de habitats anaeróbios. Na porção de 
25,3 Kb estão presentes genes importantes para a virulência. Esta ilha de 
patogenicidade também codifica seu próprio SSTIII que se ativa quando a bactéria 
se encontra em vacúolos dentro da célula do hospedeiro (MARCUS et al., 2000; 
HENSEL, 2004; SCHMIDT & HENSEL, 2004; OCHOA & RODRIGUES, 2005). 
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O SSTIII da SPI-2 transporta proteínas efetoras que protegem a bactéria dos 
mecanismos de defesa permitindo a sobrevivência no interior dos fagócitos (VIEIRA, 
2009). 

Dentre os genes presentes na SPI- 2 pode-se destacar os presentes nos 
operons ssa, ssr, sse e ssc. O operon ssa (secretion system apparatus) é 
responsável pela síntese de proteínas que integram o SSTIII. O operon ssr é 
responsável pela regulação dos operons sse, ssa e ssc, ativando ou reprimindo os 
genes em reposta às mudanças de osmolaridade e pH. O operon sse é responsável 
pela inativação da NADPH -oxidase, e inibe a formação da forma reativa do 
oxigênio, criando ambiente satisfatório a sobrevivência do patógeno. Os genes do 
operon ssc (secretion system chaperone) codificam proteínas efetoras e suas 
chaperonas (HENSEL et al., 1998; KLEIN & JONES, 2001; OCHOA & RODRIGUES, 
2005). 

Mutantes para SPI-2 são atenuadas para infecção sistêmica ao serem 
inoculadas tanto pela via oral quanto intraperitonealmente (HENSEL et al., 1998). De 
acordo com CIRILLO et al., (1998), estes mutantes são capazes de colonizar placas 
de Peyer, mas são incapazes de disseminar para os linfonodos mesentéricos, fígado 
ou baço. 

KARASOVA et al., (2010) promoveram mutações nas SPI-1, SPI-2, SPI-3, 
SPI-4 e SPI-5 em cepas de Salmonella enterica sorovar Enteritidis, em seguida 
inocularam em camundongos a fim de verificar o reflexo destas mutações sobre a 
virulência. Os autores observaram que cepas mutantes para SPI-1, SPI–3, SPI-4 e 
SPI-5 foram tão virulentas quanto estirpes selvagens, levando a morte dos 
camundongos três semanas após infecção. No entanto, Camundongos infectados 
com cepas mutantes para SPI-2 sobreviveram à infecção, demonstrando que a 
virulência é dependente desta ilha de patogenicidade. 

 
SPI-3 

 

Na SPI-3 estão presentes os genes mgtB e mgtC, necessários para 
sobrevivência no interior de macrófagos. O gene mgtB é responsável pelo transporte 
de magnésio (Mg2+) quando este se encontra em baixas concentrações. Este 
sistema de captação de Mg2+ é importante para adaptação a limitações nutricionais 
no interior do fagossomo. A função do mgtC ainda não está claro. Mutantes para 
estes genes são deficientes na proliferação intracelular e na infecção sistêmica 
(BLANC-POTARD & GROISMAN, 1997; MONCRIEF & MAGUIRE, 1998; BLANC-
POTARD et al., 1999; GROISMAN & OCHMAN, 2000). 

 
SPI-4 

 
A ilha de patogenicidade SPI – 4 está presente entre os vários sorovares de 

Salmonella enterica (WONG et al., 1998, AMAVISIT et al., 2003). 
SPI-4 codifica o Sistema de Secreção do Tipo 1, que transloca proteínas 

necessárias para colonização intestinal. Também tem sido especulado que essa ilha 
está envolvida na secreção de citotoxinas, responsáveis por induzir a apoptose de 
macrófagos infectados. Um lócus dentro da SPI – 4 também tem sido relacionado 
com a sobrevivência no interior de macrófagos. No entanto, sua função principal 
ainda não foi determinada (WONG et al., 1998, MARCUS et al., 2000, MORGAN, 
2007).  
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SPI- 5 
 
SPI-5 codifica proteínas efetoras translocadas pelos SST III codificados tanto 

pela SPI- 1 como pela SPI-2. Esta ilha é de natureza mista, a porção que codifica 
proteínas efetoras para o SST III da SPI-2 não está presente na Salmonella bongori, 
que também não possui SPI-2. Inicialmente foi identificada em S. enterica sorovar 
Dublin, mas é conservada para S. enterica sendo identificada em uma ampla 
variedade de sorovares incluindo o sorovar Typhimurium (HENSEL, 2004; SCHMIDT 
& HENSEL, 2004). 

O gene spoB codifica a proteína efetora SpoB que é translocada pelo sistema 
de secreção tipo III (SSTIII) codificado pela SPI-1. Esta proteína ativa canais de 
cloreto na membrana epitelial da célula alvo, conduzindo a secreção de cloro e 
perda de fluido para o lúmen intestinal resultando em diarreia. O gene spoB está 
presente em Salmonella bongori e em todas as subespécies de Salmonella enterica 
(NORRIS et al., 1998; HENSEL, 2004). 

O gene pipB também localizado na SPI-5 codifica uma proteína efetora 
translocada pelo SSTIII codificado pela SPI-2. Esta proteína é requerida na indução 
da enteropatogenicidade (SCHMIDT & HENSEL, 2004, MORGAN, 2007). 
 

SPI- 6 – SPI- 17 
 
SPI-6 está presente o operon fimbrial saf. SPI-7 específico para os sorovares 

Typhi, Dublin e Paratyphi C, codifica o antígeno capsular Vi, a proteína efetora 
SpoE, importante para o processo de internalização da bactéria. SPI-8 está 
relacionado à produção de bacteriocinas, também está presente um gene que 
codifica uma integrase, indicando mobilidade desta ilha. SPI- 9 codifica um sistema 
de secreção do tipo I. Na SPI-10 estão presentes os genes responsáveis pela 
codificação da fímbria SEF (HENSEL, 2004, MORGAN, 2007). 

A SPI- 11 está relacionada com a sobrevivência da salmonela no interior do 
macrófago, contribuindo para a infecção sistêmica (GUNN et al., 1995; MORGAN, 
2007). SPI- 12 codifica a proteína efetora SspH2, secretada pelo SSTII, contribuindo 
para a polimerização da actina no interior da célula infectada (MORGAN, 2007) 

SPI-13 foi relatada como sendo importante para sobrevivência no interior de 
macrófagos. Mutantes para esta ilha apresentaram aumento na DL50, indicando 
importante papel na patogênese da infecção por Salmonella enterica sorovar 
Gallinarum (McCLELLAND et al., 2001; SHAH et al., 2005). 

A ilha de patogenicidade 14 e as ilhas 15, 16 e 17 foram descritas por SHAH 
et al. em 2005 e VERNIKOS & PARKHILL em 2006, respectivamente, no entanto 
suas funções ainda não estão bem esclarecidas. 
 

GENES FÍMBRIAIS 
 
Salmonelas produzem apêndices de membrana chamados fímbrias ou “pilli”, 

mais curtos que os flagelos. As fímbrias ou “pilli” são filamentos proteicos presentes 
na superfície estrutural da bactéria. São compostos de arranjos helicoidais idênticos 
e possuem subunidades proteicas chamadas pilina. As fimbrias auxiliam a fixação 
da bactéria na superfície da célula do hospedeiro contribuindo para a patogenicidade 
(TORTORA et al., 2000). 

São conhecidos nove tipos de fímbrias presentes em Salmonella sp.: as 
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fímbrias do tipo 1 (SEF 21), tipo 2, tipo 3, SEF 17, SEF 14, SEF 18, Fimbria 
codificada por plasmídeo (PEF), Fímbria polar longa (LPF) e a BFP (bundle-forming 
pilus). No entanto, nem todos os tipos de fímbrias estão presentes em todos os 
sorovares (OCHOA & RODRÍGUEZ, 2005).  

São identificados 20 operons fimbriais. Dentre estes operons Salmonella-
específicos, encontra-se o agf (aggregative fimbriae), que codifica a fímbria SEF17 
ou Tafi (thin aggregative fimbriae). Sua principal função é promover aderência e 
invasão de células eucariótica. Esta fímbria se liga a diversas proteínas, entre elas a 
fibronectina, facilitando sua sobrevivência e associação ao epitélio intestinal. 

O operon agf também é essencial para formação de matriz extracelular, a 
qual está envolvida na agregação bacteriana, importante para aumento da 
sobrevivência de Salmonella sp. em contato com os ácidos estomacais, surfactantes 
e outros agentes bactericidas (GIBSON et al., 2007). 

WEENING et al., (2005) observaram que a supressão de agfAB não foi capaz 
de reduzir a capacidade de Salmonella enterica sorovar Typhimurium persistir no 
ceco de murino. Ainda de acordo com os mesmos autores, não é claro se diferenças 
de especificidade de ligação e afinidade pode explicar por que mutações no agfAB 
podem ter efeitos diferentes sobre a capacidade de S. enterica sorovar Typhimurium 
colonizar o ceco de ratos. 

Além disso, este operon atua na formação de biofilme e resistência ambiental 
(GIBSON et al., 2007). 

A fímbria polar longa é codificada pelo operon lpfABCDE (long polar fimbriae), 
relacionada à aderência a células M, presentes na placa de Peyer do íleo. Esta 
fímbria está presente em Salmonella enterica sorovar Typhimurium e Salmonella 
enterica sorovar Gallinarum (BAÜMLER et al., 1996a; OCHOA & RODRÍGUES, 
2005). 

De acordo com BAÜMLER et al., (1996a), cepas de Salmonella enterica 
sorovar Typhimurium mutantes lpfC não foram capazes de destruir as células M no 
epitélio folicular associado. 

As fímbrias SEF14 e SEF18 são codificadas pelos genes sefA e sefD, 
respectivamente. Estes genes fazem parte do operon sefABCDE. A fímbria SEF 18 
está presente em todos os sorovares de Salmonella enterica, enquanto que a fìmbria 
SEF 14 está restrita ao grupo D das salmonelas, sendo a expressão deste gene 
limitada aos sorotipos Enteritidis, Dublin, Moscow e Blegdon (TURCOTTE & 
WOODWARD, 1993; OCHOA & RODRÍGUES, 2005). 

THIAGARAJAN et al., (1996) observaram que cepas que não possuíam a 
fímbria SEF 14 foram menos eficientes na colonização cecal quando comparadas 
com cepas que possuíam esta fímbria. Demonstrando a importância da mesma na 
colonização intestinal por Salmonella enterica sorovar Enteritidis. 

ZOU et al., (2012) observaram que 99,3% das cepas de Salmonella enterica 
sorovar Enteritidis, isoladas de surtos de salmonelose em humanos, apresentavam o 
gene sefA. 

A fímbria SEF 21(fimbria do tipo 1) codificada pelo gene fim contribui para 
invasão bacteriana em células Hep-2. As bactérias que possuem esta fímbria são 
mais eficientes na invasão do que aquelas não fimbriadas (ERNEST et al., 1990). 

NAUGHTON et al., (2001) promoveram mutação no gene responsável pela 
codificação da fímbria SEF21. As cepas mutantes apresentaram-se em menor 
número no estômago e no intestino delgado de ratos, quando comparada com cepas 
não mutantes, seis horas após a infecção. No entanto, após 21 dias as cepas 



 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1960 

mutantes foram encontradas em maior número na porção distal do intestino delgado 
e no intestino grosso, indicando que a fímbria SEF21 é um importante fator de 
virulência nas fases iniciais de infecção por este patógeno. 

A fímbria PEF é codificada pelo operon pef que é composto por quatro genes, 
pefA, pefB, pefC e pefD e por ORFs adicionais, presentes em um plasmídeo de 90 
Kb identificado em Salmonella enterica sorovar Typhimurium. Mutações nos genes 
pefA e pefC e nas orf5 e orf6 bloquearam a apresentação da fímbria PEF, indicando 
que as proteínas codificadas por estes genes são transportadas através da 
membrana citoplasmática e contribuem para a formação estrutural da fímbria 
(FRIEDRICH et al., 1993; ROTGER & CASADESUS, 1999). 

A fímbria PEF media a adesão da salmonela às células do epitélio intestinal 
de murinos, resultando em acúmulo de fluidos (BAÜMLER et al., 1996b). 

VAN DER VELDEN et al., (1998) ao promoverem mutações em quatro 
operons fimbriais de Salmonella enterica sorovar. Typhimurium, fim, lpf, pef, e agf, 
observaram um aumento de 26 vezes na DL50 oral para ratos. Foi observado 
também que a recuperação das cepas mutantes nas fezes foi reduzida, sugerindo 
uma redução na capacidade de colonizar o lúmen intestinal. 

Entretanto, quando os mesmos autores realizaram mutação apenas no gene 
agfB, observaram um aumento de apenas três vezes na DL50 oral para ratos. Esses 
dados evidenciam ação sinérgica de operons fimbriais durante a colonização do 
intestino de ratos e o desenvolvimento de febre tifóide murino. 

LEDEBOER et al., (2006) observaram em seus estudos que mutações no 
gene pefC e lpfABCDE exibiram capacidade reduzida de produzir biofilme sobre as 
células intestinais de galinhas. A capacidade de produção de biofilme é um fator 
importante para a persistência das bactérias e para resistência ao tratamento com 
antibióticos. A presença do biofilme fornece uma fonte constante de bactérias 
infectantes. 
 

GENES PLASMIDIAIS 
 
Plasmídeos são elementos genéticos móveis que podem ser transmitidos 

entre bactérias inclusive de gênero e espécies diferentes. Estes plasmídeos são 
segmentos de DNA extracromossomal, que carreiam informações genéticas 
adicionais e se replicam de forma independente (ARBEIT, 1999). 

Os sorovares de Salmonella enterica subspécie enterica que frequentemente 
estão associados a infecções em humanos e animais, na maioria das vezes 
possuem plasmídeos de virulência de diferentes tamanhos e composição genética 
(ROTGER & CASADÉSUS, 1999).  

Plasmídeos de virulência geralmente estão relacionados com a sobrevivência 
e o crescimento das bactérias, habilitando-as a persistir nas células do sistema 
reticulo endotelial, como baço e fígado (GULIG & CURTISS III, 1987). 

Os plasmídeos são importantes para virulência de Salmonella enterica, sendo 
observada redução da virulência na ausência dos mesmos. Tais plasmídeos de 
virulência possuem uma região genômica altamente conservada de 7,8 kb que 
contém o locus spv (Salmonella plasmid virulence) composto de cinco genes 
spvRABCD. A região spv parece promover rápido crescimento e sobrevivência no 
interior das células hospedeiras, além de promover a multiplicação da bactéria no 
sistema retículo-endotelial (ROTGER & CASADESUS, 1999; HUR et al., 2011). 

Durante a fase estacionária de crescimento, provavelmente devido ao 
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acúmulo de produtos metabólicos o gene spvR codifica uma proteína denominada 
SpvR (VALONE et al., 1993). Esta proteína, juntamente com o fator sigma RPOs, é 
necessária para regulação do operon spvABCD (OCHOA & RODRIGUEZ, 2005).  

O operon spv determina o aumento da severidade da enterite e persistência 
em sítios extra-intestinais tais como linfonodos mesentéricos, baço e fígado, uma 
vez que a presença destes genes aumenta a taxa de crescimento de Salmonella no 
compartimento intracelular e também permite a sobrevivência no interior de 
macrófagos (UZZAU et al., 2000). 

A proteína SpvB codificada pelo gene spvB é responsável pela 
desestabilização do citoesqueleto das células do hospedeiro, além de indução de 
apoptose em macrófagos. A SpvC é responsável pela regulação da liberação de 
citocinas de células infectadas (RODICIO et al., 2011) 

Segundo GULIG et al., (1993), o gene spvC aumenta a média de crescimento 
nas células do hospedeiro. ZOU et al., (2012) observaram que 91,3% das cepas de 
Salmonella enterica sorovar Enteritidis, isoladas de surtos de salmonelose em 
humanos apresentavam o gene spvC.  

KARASOVA et al., (2009) causaram a deleção do gene spvB em cepas de 
Salmonella enterica sorovar Enteritidis e observaram que em comparação com as 
cepas selvagem, houve redução da virulência, uma vez que as cepas selvagem 
causaram a morte de camundongos dentro de 21 dias após a infecção, o que não 
ocorreu com a cepa mutante. 

Os mesmos autores também observaram uma diminuição da capacidade de 
colonização do ceco e baço de galinhas pelas cepas mutantes, demonstrando a 
importância deste gene plasmidial na patogenicidade da Salmonella enterica.  
 

AQUISIÇÃO DE GENES DE VIRULÊNCIA 
 
Os genes de virulência nem sempre são originários de determinado patógeno, 

podendo ser adquiridos por meio de transferência horizontal, definida como troca de 
material genético entre células bacterianas. Os principais mecanismos que facilitam 
esta transferência são: transformação, conjugação e transdução (GAL-MOR & 
FINLAY, 2006). 

A transformação refere-se à incorporação de DNA livre presente no ambiente, 
geralmente decorrente da lise celular. No entanto, para que esse DNA seja 
incorporado é necessário que a bactéria seja competente, isto é, deve apresentar 
sítios na sua superfície celular para ligação do DNA exógeno e apresentar condições 
de membrana que permitam a passagem deste material genético (JAIN et al., 2002). 

A conjugação trata-se da transferência de DNA de uma bactéria para outra. 
Este processo está associado à presença de plasmídeos que contêm genes 
localizados no operon tra, envolvidos com a síntese do pilus F, responsável pelo 
reconhecimento e contato entre as células e transferência do DNA plasmidial. Por 
sua vez, transdução é a transferência de genes mediada por vírus denominados 
bacteriófagos (JAIN et al., 2002). 

Alguns bacteriófagos codificam fatores de virulência que podem converter 
cepas não patogênicas em patogênicas, através de um processo chamado de 
“conversão lisogênica” (transferência de genes dos fagos para bactérias). Estes 
genes bacteriófagos podem proporcionar à bactéria diversas proteínas, como 
toxinas extracelulares, enzimas necessárias para sobrevivência intracelular, 
adesinas e outros (GAL-MOR & FINLAY, 2006). 
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Após aquisição do gene por um dos mecanismos citados anteriormente, o 
DNA exógeno é integrado ao cromossomo ou a um plasmídeo já existente, por meio 
de integrases ou recombinases. Os novos genes adquiridos pela bactéria, ao serem 
expressos com sucesso, favorecem o acréscimo na frequência desta variante, 
através de expansão clonal, permitindo a perpetuação dos genes benéficos na 
população ao longo dos anos (GAL-MOR & FINLAY, 2006). 

Em relação às ilhas de patogenicidade, algumas também foram adquiridas 
por meio da transferência horizontal. GAL-MOR & FINLAY em 2006 afirmaram que 
as SPIs são estruturas semelhantes a um mosaico e não segmentos homogêneos 
de DNA, sugerindo aquisições múltiplas a partir de diferentes doadores durante a 
evolução do mesmo lócus.  

Segundo VIEIRA (2009), podem ser observados nas SPIs a presença de 
fagos temperados, ou seja, vírus que integram seu ácido nucléico ao DNA da célula 
hospedeira, sequências de inserção e integrases (elementos envolvidos na 
mobilidade genética) nas extremidades das ilhas, sinalizando local no genoma onde 
a inserção ou deleção é facilitada; estes locais são chamados de “Hot points” 
(pontos quentes). A presença destes pontos indica que a transferência horizontal de 
grandes fragmentos de DNA seja, provavelmente, a explicação para a aquisição de 
novos fatores de virulência pelas bactérias. 

A grande quantidade de sequências de inserção de genes de fagos 
apresentadas pelas SPIs sugere que os bacteriófagos seriam os principais 
responsáveis pela sua formação (VIEIRA, 2009). 

Estes eventos demonstram a importância da transferência horizontal para 
aquisição de novas ilhas de patogenicidade e genes de virulência, necessários para 
codificação de novos fatores de virulência relacionados ao aumento na capacidade 
do agente em causar doença. 
 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

A cada interação agente-hospedeiro ocorrem modificações em ambos. Esta 
interação envolve muitos mecanismos, os quais têm sido elucidados. Em especial, 
os relacionados às ilhas de patogenicidade bem como os genes determinantes e 
desencadeadores de virulência, no entanto ainda há processos não esclarecidos. 

Buscar conhecer e compreender o aparato utilizado por Salmonella enterica 
perpassa pela dinamicidade desta espécie bacteriana, que demonstrou ao longo dos 
anos adaptação aos diversos ambientes que coloniza. 

No que tange à sua distribuição ubíqua, diversidade fenotípica e molecular, 
pode-se afirmar que tais características fundamentam-se em prováveis alterações 
genômicas e proteômicas, por estímulos à ativação de regiões não ativas, por 
potencialização de regiões conservadas e até mesmo pela interação de genes 
plasmidiais. 

Por todas estas considerações, pode-se afirmar que a abordagem sobre 
patogenicidade e genes de virulência de Salmonella não é estática, uma vez decorre 
das alterações dos perfis epidemiológicos quanto às modificações do 
microrganismo, às alterações nos ambientes de criação dos animais, dos hábitos 
comportamentais e alimentares das populações. 

Cabe salientar que a expansão e exigências de mercados e ainda ameaças 
reermergentes associadas à saúde pública são preocupações frequentes no que se 
refere a segurança alimentar. A garantia de fornecimento de alimento seguro é alvo 
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constante na medicina veterinária; direcionando esforços tanto para 
desenvolvimento de pesquisas relacionadas ao assunto, quanto para elaboração de 
estratégias que possibilitem a prevenção e o controle de doenças veiculadas pelos 
alimentos. 
 

REFERÊNCIAS 

AMAVISIT, D.; LIGHTFOOT, D.; BROWNING, G.F.; MARKHAM, P.F. Variation 
between Pathogenic Serovars within Salmonella Pathogenicity Islands. Journal 
Bacteriology  [online], v.185, n.12, p.3624-3635, 2003. Disponível em: 
http://jb.asm.org/content/185/12/3624.full.pdf+html Acesso em: 30 Ago. 2012. 

ARBEIT, R. D. Laboratory procedures for the epidemiologic analysis of 
microorganism. In: MURRAY, P. R.; BARON, E. J.; PFALLER, M. A.; TENOVER, F. 
C.; YOLKEN, R. H. Manual of clinical microbiology. 7 ed. Washington, ASM Press, 
p.116-137, 1999. 

BAÜMLER, A.J.; TSOLIS, R.M.; HEFFRON, F. The lpf fimbrial operon mediates 
adhesion of Salmonella typhimurium to murine Peyer's patches. Proceedings of the 
National Academy of Sciences [online], v.93, p.279-283, 1996a. Disponível em: 
http://www.pnas.org/content/93/1/279.full.pdf+html Acesso em: 26 Jul. 2012. 

BAÜMLER, A. J.; TSOLIS, R. M.; BOWE, F. A.; KUSTERS, J. G.; HOFFMANN, S.; 
HEFFRON, F. The pef fimbrial operon of Salmonella typhimurium mediates adhesion 
to murine small intestine and is necessary for fluid accumulation in the infant mouse. 
Infection and Immunity [online], v.64, n.1, p.61–68, 1996b. Disponível em: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC173728/pdf/640061.pdf Acesso em: 31 
jul. 2012. 

BESSA, M.C. Caracterização fenotípica e genotípica de amostras de Salmonella  
entérica sorovar  Typhimurium isoladas de suínos no Rio Grande do Su l. 2006. 
145f. Tese (Doutorado em Ciências Veterinárias)- Faculdade de Veterinária, 
Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre. 

BLANC-POTARD, A.B.; GROISMAN, E.A. The Salmonella selC locus contains a 
pathogenicity island mediating intramacrophage survival.  The EMBO Journal . 
[online], v.16, n.17, p.5376-5385, 1997. Disponível em: 
http://www.nature.com/emboj/journal/v16/n17/pdf/7590512a.pdf Acesso em: 30 Ago. 
2012. 

BLANC-POTARD, A.B.; SOLOMON, F.; KAYSER, J.; GROISMAN, E.A. The SPI-3 
patogenicity of Salmonella enterica. Journal Bacteriology  [online], v.181, n.3, 
p.998-1004, 1999. Disponível em: http://jb.asm.org/content/181/3/998.full.pdf+html 
Acesso em: 30 Ago. 2012. 

BRASIL. Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento. Instrução Normativa 
Nº 70, 10 outubro de 2003. Dispõe sobre os PROGRAMA DE REDUÇÃO DE 
PATÓGENOS- MONITORAMENTO MICROBIOLÓGICO - CONTROLE DE 
Salmonella sp. EM CARCAÇAS DE FRANGOS E PERUS. Diário Oficial da União , 



 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1964 

Brasília, 10 out. 2003 Seção 1, p. 9. 

BROOKS, G. F.; CARROLL, K.C.; BUTEL, J. S.; MORSE, S. A.; Jawetz, Melnick e 
Adelberg: Microbiologia Médica. 24 ed. Rio de Janeiro: McGraw Hill, 820p, 2009. 

CIRILLO, D.M.; VALDIVIA, R.H.; MONACK, D.M.; FALKOW, S.; Macrophage 
dependent induction of the Salmonella pathogenicity island 2 type III secretion 
system and its role in intracellular survival. Molecular Microbiology [online], v.30, 
n.1, p. 175-188, 1998. Disponível em: 
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1046/j.1365-2958.1998.01048.x/pdf Acesso em: 
15 jul. 2012. 

DARWIN, K.H.; MILLER, V.L. Molecular Basis of the Interation of Salmonella with the 
Intestinal Mucosa. Clinical Microbiology Reviews [online], v.12, n.3, p.405-428, 
1999. Disponível em: http://cmr.asm.org/content/12/3/405.full.pdf+html Acesso em: 
01 Jul. 2012. 

EDWARDS, R.A.; PUENTE, J.L. Fimbrial expression in enteric bacteria: a critical 
step in intestinal pathogenesis. Trends Microbiology  [online], v.6, n.7, p.282-287, 
1998. Disponível em: http://ac.els-cdn.com/S0966842X98012888/1-s2.0-
S0966842X98012888-
main.pdf?_tid=f7292f83545e68f9c3e90732f6baab96&acdnat=1345814583_ff9c6c46
ed6cee0e9f20e777c9412dc5 Acesso Em: 30 jul. 2012. 

ERNEST, R.K.; DOMBROSKI, D.M.; MERRIK, J.M. Anaerobis type 1 fimbriae, and 
grouth phase are factores that affect invasion of Hep-2 cells by Salmonella 
Typhimurium. Infection and Immunity  [online], v. 58, n.6, p.2014-2016, 1990. 
Disponível em: http://iai.asm.org/content/58/6/2014.full.pdf+html Acesso em: 30 Jul. 
2012. 

FRIEDRICH, M.J.; KINSEY, N.E.; VILA, J.; KADNER, R.J. Nucleotide sequence of a 
13,9kb segmente of the 90kb virulence plasmid of Salmonella Typhimurium: the 
presence of fimbrial biosynthetic genes. Molecular Microbiology , v.8, n.3, p.543-
558, 1993. 

FU Y., GALAN J.E., The Salmonella typhimurium tyrosine phosphatase SptP is 
translocated into host cells and disrupts the actin cytoskeleton, Molecular 
Microbiology [online], v. 27, n.2, p. 359-368, 1998. Disponível em: 
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1046/j.1365-2958.1998.00684.x/pdf Acesso em: 
20 Ago. 2012. 

GALÁN, J.E.; CURTIS III, R. Cloning and molecular characterization of genes whose 
products allow Salmonella Typhimurium to penetrate tissue culture cells. 
Procceedings of National Academy of Science [online], v.86, p.6383-6387, 1989. 
Disponível em: http://www.pnas.org/content/86/16/6383.full.pdf+html Acesso em: 12 
Jul.2012. 

GALAN,J.E.; GINOCCHIO,C.; COSTEAS,P. Molecular and functional 
characterization of the Salmonella invasion gene invA: Homology of InvA to members 
of a new protein family. Journal of Bacteriology [online], v.174, n.13, p.4338-4349, 



 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1965 

1992. Disponível em: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC206218/pdf/jbacter00079-0160.pdf 
Acesso em: 04 Jul. 2012. 

GAL-MOR, O.; FINLAY, B.B. Pathogenicity islands: a molecular toolbox for bacterial 
virulence. Célula Microbiology [online], v.8, n.11, p.1707-1719, 2006. Disponível 
em: http://www.andrew-
michaelson.com/Genetics/AdditionalPaperstoRead/Reading_List_mobile_elements_
07/6.pdf Acesso em: 16 Jul. 2012. 

GAST, R.K. Salmonella infections – Paratyphoid infections. In: Disease of Poultry . 
12aed. Iowa. p.636-665. 2008. 

GIBSON, D.L.; WHITE, A.P.; RAJOTTE, C.M.; KAY, W.W. AgfC and AgfE facilitate 
extracellular thin aggregative fimbriae synthesis in Salmonella Enteritidis. 
Microbiology [online], v.153, p.1131-1140, 2007. Disponível em: 
http://mic.sgmjournals.org/content/153/4/1131.full.pdf+html Acesso em: 12 Jul. 2012. 

GINOCCHIO, C.; OLMSTED, S. B.; GÁLAN, J. E. Contact with Epithelial Induces the 
Formation of Surface Appendages on Salmonella Typhimurium. Cellular [online], v. 
76, p. 717-724, 1994. Disponível em: http://ac.els-cdn.com/009286749490510X/1-
s2.0-009286749490510X-
main.pdf?_tid=7d76ec608aa9f255643292b77fa48b69&acdnat=1345815526_ab2bd2
7cfdc49cd999ccc9982a36beae Acesso em: 24 Ago. 2012. 

GOMES, M. J. P. ENTEROBACTERIACEAS (Salmonella spp). BACTERIOLOGIA 
DA FAVET – UFRGS. Laboratorio de Analises clinicas veterinarias. Microbiologia 
Clinica, 2008. Disponivel em: www.ufrgs.br/labacvet. Acessado em: 25 jul. 2012. 

GOOSNEY D.L.; KNOECHEL, D.G.; FINLAY, B.B. Enteropathogenic E. coli, 
Salmonella and Shigella: Master of host cell cytoskeletal exploitation. Emerging 
Infectious Diseases [online], v.5, n.2, p.216-223,1999. Disponível em: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2640686/pdf/10221873.pdf Acesso em: 
20 jul. 2012.  

GROISMAN E.A.; OCHMAN, H. The path to Salmonella. Features [online], v.66, 
p.21-27, 2000. Disponível em: http://newsarchive.asm.org/jan00/images/f3.pdf 
Acesso: 30 Ago. 2012. 

GUIBOURDENCHE, M.; ROGGENTIN, P.; MIKOLEIT, M.; FIELDS, P. I.; 
BOCKEÜHL, J.; GRIMONT, P. A. D.; WEILL, F. X.  Supplement 2003 – 2007 (No. 
47) to the White-Kauffmann –Le Minor scheme. Research in Mivrobiology . [on line], 
v.161, p.26-29, 2010. Disponível em: http://www.sciencedirect. 
com/science/article/pii/S0923250809001818 Acesso em: 21 jul. 2012 

GULIG, P. A.; CURTISS III, R. Plasmid-Associated Virulence of Salmonella 
typhimurium. Infection and Immunity [online], v. 55, n12, p. 2891-2901, 1987. 
Disponível em: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC260003/pdf/iai00096-
0035.pdf Acesso em: 12 Ago. 2012. 



 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1966 

GULIG, P. A.; DANBARA, H.; GUINEY, D. G.; LAX, A. J.; NOREL, F.; RHEN, M. 
Molecular analysis of spv virulence genes of the salmonella virulence plasmids. 
Molecular Microbiology  [online], v. 7, n.6, p. 825-830, 1993. Disponível em: 
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2958.1993.tb01172.x/pdf Acesso 
em: 22 Jul. 2012. 

GUNN, J.S.; HOHMAM, E.L.; MILLER, S.I. Transcriptional regulation of Salmonella 
virulence: A PhoQ periplasmic domain mutation results in increased net 
phophotransfer to PhoP. Journal Bacteriology  [online], v.178, n.21, p.6369-6373, 
1996. Disponível em: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC178515/pdf/1786369.pdf Acesso em: 
30 Ago. 2012. 

HENSEL, M., J.; SHEA, E.; GLEESON, C.; JONES, M. D.; DALTON, E.; HOLDEN, 
D. W. Simultaneous identification of bacterial virulence genes by negative selection. 
Science, v.269, p.400–403, 1995. 

HENSEL, M.; SHEA, J.E.; WATERMAN, S.R.; MUNDY, R.; NIKOLAUS, T.; BANKS, 
G.; VAZQUEZ-TORRES, A.; GLEESON, C.; FANQ, F.C.; HOLDEN, D.W. Genes 
encoding putative effector proteins of the type III secretion system of Salmonella 
pathogenicity island 2 are required for bacterial virulence and proliferation in 
macrophages. . Molecular Microbiology [online], v.30, n.1, p. 163-174, 1998. 
Disponível em: http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1046/j.1365-
2958.1998.01047.x/pdf Acesso em: 02 Ago. 2012. 

HENSEL, M. Evolution of pathogenicity islands of Salmonella enterica. International 
Jounal Medical Microbiology [online], v.294, p.95-102, 2004. Disponível em: 
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1438422104000566 Acesso em: 15 
Ago. 2012. 

HERSH, D.; MONACK, D. M.; SMITH, M. R.; GHORI, N.; FALKOW, S.; 
ZYCHLINSKY, A. The Salmonella invasin SipB induces macrophage apoptosis by 
binding to caspase-1. Proceedings of the National Academy of Sciences [online], 
v. 96, n.5, p.2396–2401, 1999. Disponível em: 
http://www.pnas.org/content/96/5/2396.abstract Acesso em: 29 Ago. 2012. 

HUR, J.; KIM, J.H.; PARK, J.H.; LEE, Y.; LEE, J.H. Molecular and virulence 
characteristics of multi-drug resistant Salmonella Enteritidis strains isolated from 
poultry. The Veterinary Journal [online], v.189, p.306-311, 2011. Disponível em: 
http://ac.els-cdn.com/S1090023310002728/1-s2.0-S1090023310002728-
main.pdf?_tid=6b00ac841424103478bed33481136a7d&acdnat=1345815970_3e63a
2350ce468d9e51c66e6ddc18e09 Acesso em: 05 Ago. 2012. 

JAIN, R.; RIVERA, M.C.; MOORE, J.E.; LAKE, J.A. Horizontal gene transfer in 
microbial genome evolution. Theoretical Population Biology [online], v.61, n.4, 
p.489-495, 2002. Disponível em: http://ac.els-cdn.com/S0040580902915960/1-s2.0-
S0040580902915960-
main.pdf?_tid=48fbbd0263a790c8cde24e97eb4f0795&acdnat=1345816258_e91203
1928c78b1bf9a54cd6aeb5c8e4 Acesso em: 01 Ago. 2012. 



 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1967 

KANIGA K., URALIL J., BLISKA J.B., GALAN J.E. A secreted protein tyrosine 
phosphatase with modular effector domains in the bacterial pathogen Salmonella 
typhimurium. Molecular Microbiology ,.v.21, n.3, p.633-641, 1996. 

KARASOVA, D.; HAVLICKOVA, H.; SISAK, F.; RYCHLIK, I. Deletion of sodCI and 
spvBC in Salmonella enterica serovar Enteritidis reduced its virulence to the natural 
virulence of serovars Agona, Hadar and Infantis for mice but not for chickens early 
after infection. Veterinary Microbiolog  [online], v. 139, p.304-309, 2009. Disponível 
em: http://ac.els-cdn.com/S0378113509003071/1-s2.0-S0378113509003071-
main.pdf?_tid=7610e073a2caec15bc244b9ab614acd4&acdnat=1345816350_766a8
b780a5eb288f720fb4a29e37a70 Acesso em: 14 Ago. 2012. 

KARASOVA, D.; SEBKOVA, A.; HAVLICKOVA, H.; SISAK, F.; VOLF, J.; FALDYNA, 
M.; ONDRACKOVA, P.; KUMMER, V.; RYCHLIK, I. Influence of 5 major Salmonella 
pathogenicity islands on NK cell depletion in mice infected with Salmonella enterica 
serovar Enteritidis. BMC Microbiology  [online], v.10, n.72, p.1-11, 2010. Disponível 
em: http://www.biomedcentral.com/content/pdf/1471-2180-10-75.pdf Acesso em: 30 
Ago. 2012. 

KLEIN, J.R.; JONES, B.D. Salmonella pathogenicity island 2- encoded proteins SseC 
and SseD are essential for virulence and are substrates of the type III secretion 
system. Infection and Immunity  [online], v.69, n.2, p.737-743, 2001. Disponível em: 
http://iai.asm.org/content/69/2/737.full.pdf+html Acesso em: 30 Ago. 2012. 

LEDEBOER, N.A.; FRYE, J.G.; McCLELLAND, M.; JONES, B.D. Salmonella enteric 
serovar Typhimurium requires the LPF, PEF and Tafi fimbrae for biofilm formation on 
Hep-2 tissue culture cells and chicken intestinal epithelium. Infection and Immunity 
[online], v. 74, n.6, p.3156-3169, 2006. Disponível em: : 
http://iai.asm.org/content/74/6/3156.full.pdf+html Acesso em: 06 Ago. 2012.  

MARCUS, S. L.; BRUMELL, J. H.; PFEIFER, C.G.; FINLAY, B.B.; Salmonella 
Pathogenicity islands: big virulence in small packages. Microbes and Infection 
[online], n. 2, 145−156, 2000. Disponível em: 
http://www.sciencedirect.com/science?_ob=MImg&_imagekey=B6VPN-409V6FY-6-
1&_cdi=6211&_user=686368&_pii=S1286457900002732&_origin=search&_zone=rsl
t_list_item&_coverDate=02%2F29%2F2000&_sk=999979997&wchp=dGLzVzzzSkW
b&md5=6bee7e1cc397067bc2b7f0b7971f6a53&ie=/sdarticle.pdf. Acesso em 19 Jul. 
2012. 

McCLELLAND, M.; SANDERSON, K.E.; SPIETH, J.; CLIFTON, S.W.; LATREILLE, 
P.; COURTNEY, L.; PORWOLLIK, S.; ALI, J.; DANTE, M.; DU, F.; HOU, S.; 
LAYMAN, D.; LEONARD, S.; NGUYEN, C.; SCOTT, K.; HOLMES, A.; GREWAL, N.; 
MULVANEY, E.; RYAN, E.; DOM, H.; FLOREA, L.; MILLER, W.; STONEKING, T.; 
NHAN, M.; WATERSTON, R.; WILSON, R.K. Complete genome sequence of 
Salmonella enterica serovar Typhimurium LT2. Letters to Nature  [online], v.413, 
p.852–856, 2001. Disponível em: 
http://www.nature.com/nature/journal/v413/n6858/pdf/413852a0.pdf Acesso em: 20 
Ago. 2012. 

MONACK D.M.; HERSH, D.; GHORI, N.; BOULEY, D.; ZYCHLINSKY, A.;  FALKOW, 



 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1968 

S. Salmonella exploits caspase-1 to colonize Peyer’s patches in a murine typhoid 
model. The Journal Experimental Medicine [online], v.192, n.2, p.249-258, 2000. 
Disponível em: http://jem.rupress.org/content/192/2/249.full.pdf+html Acesso em: 23 
Ago. 2012. 

MONCRIEF, M. B.; MAGUIRE, M. E. Magnesium and the role of MgtC in growth of 
Salmonella typhimurium. Infection and. Immunity  [online], v.66, n.8, p.3802–3809, 
1998. Disponível em: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC108421/pdf/ii003802.pdf Acesso em: 
30 Ago. 2012. 

MORGAN, E.; Salmonella pathogenicity islands. In: RHEN, M.; MASKELL, B.; 
MAESTROENI, P.; THRELFALL, J. Salmonella molecular biology and 
pathogenesis. Norflk: Horizon Bioscience, 2007. cap.4, p.67-88.  

NAUGHTON, P.J.; GRANT, G.; SOJKA, M. BARDOCZ, S.; THORNS, C.J.; 
PUSZTAI, A. Survival and Distribution of cell-free SEF 21 of Salmonella enterica 
serovar Enteretidis in the stomatch and various compartments of the rat 
gastrointestinal tract in vivo. Journal of Medical Microbiology [online], v.50, p.1049-
1054, 2001. Disponível em: 
http://jmm.sgmjournals.org/content/50/12/1049.full.pdf+html Acesso em: 21 Ago. 
2012. 

NORRIS, F.A.; WILSON, M.P.; WALLIS, T.S.; GALYOV, E.E.; MAJERUS, P.W. 
SopB, a protein required for virulence of Salmonella Dublin, is an inositol phosphate 
phosphatase. Proceedings of the National Academy of Sciences [online], v.95, 
p.14057-14059, 1998. Disponível em: 
http://www.pnas.org/content/95/24/14057.full.pdf+html Acesso em: 30 Ago. 2012. 

OCHMAN, H.; SONCINI, F. C.; SOLOMON, F.; GROISMAN, E. A. Identification of a 
pathogenicity island required for Salmonella survival in host cells. Proceedings of 
the National Academy of Sciences [online], v.93, p.7800-7804, 1996. Disponível 
em: http://www.pnas.org/content/93/15/7800.full.pdf+html Acesso em: 30 Ago. 2012. 

OCHOA, I.M.F.; RODRIGUEZ, A.V. Mecanismos moleculares de patogenicidad de 
Salmonella sp. Review Article  [online], v.47, n.1-2, p.25-42, 2005. Disponível em: 
http://www.medigraphic.com/pdfs/lamicro/mi-2005/mi05-1_2e.pdf Acesso em: 13 Jul. 
2012. 

OHL, M.E.; MILLER, S.I. Salmonella: a model for bacterial pathogenesis. Annual 
Review Medical [online], v.52, p.259-274, 2001. Disponível em: http://www.vmf.uni-
leipzig.de/ik/wimmunologie/Lehre/SS06/SS06-1-10-
Salmonella_Bacterial_pathogenesis.pdf Acesso em: 31 Jul. 2012. 

PORTER, S.B.; CURTISS, R. Effect of inv mutations on Salmonella virulence and 
colonization in 1-day-old White Leghorn chicks. Aviária Diseases [online], v.41, n.1, 
p.45-57, 1997. Disponível em: 
http://www.jstor.org/discover/10.2307/1592442?uid=37506&uid=3737664&uid=2129
&uid=5909624&uid=2&uid=70&uid=3&uid=37505&uid=67&uid=62&sid=2110118149



 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1969 

4547 Acesso em: 14 Ago. 2012. 

RABSCH, W.; ANDREWS, H.L.; KINGSLEY, R.A.; PRAGER, R.; TSCHÄPE, H.; 
ADAMS, L.G.; BÄULMER, A.J. Salmonella enterica serotype typhimurium and its 
host-adapted variants. Infection and Immunity [online], v.70, n.5, p.2249-255, 2002. 
Disponível em: http://iai.asm.org/content/70/5/2249.full.pdf+html Acesso em: 29 jul. 
201 

RHEN, M.; DORMAN, C. J. Hierarchical gene regulators adapt Salmonella enterica 
to its host milieus. International Journal of Medical Microbiology  [online], v. 294, 
p. 487–502, 2005. Disponível em: 
http://www.sciencedirect.com/science?_ob=MImg&_imagekey=B7GW04F9739711&
_cdi=20444&_user=686368&_pii=S1438422104001468&_origin=&_coverDate=03%
2F04%2F2005&_sk=997059991&view=c&wchp=dGLbVlWzSkWB&d5=53282d702b2
3ea7717f7fdb3a0db8df0&ie=/sdarticle.pdf. Acesso em: 02 jul. 2012. 

RODICIO, M.R.; HERRERO, A.; RODRIGUEZ, I.; GARCIA, P.; MONTERO, I.; 
BEUTLICH, JANINE.; RODICIO, R. GUERRA, B.; MENDOZA, M.C. Acquisition of 
antimicrobial resistance determinants of virulence plasmids by specific serotypes of 
Salmonella enterica nontyphoid. Microbiologia Médica  [online], v.22, n.3, p.55-65, 
2011. Disponível em: http://ovidsp.tx.ovid.com/sp-
3.8.1a/ovidweb.cgi?WebLinkFrameset=1&S=DIAHFPHKNDDDKGBNNCOKIHOBBO
OIAA00&returnUrl=ovidweb.cgi%3f%26Full%2bText%3dL%257cS.sh.18.19%257c0
%257c00013542-201107000-
00004%26S%3dDIAHFPHKNDDDKGBNNCOKIHOBBOOIAA00&directlink=http%3a
%2f%2fgraphics.tx.ovid.com%2fovftpdfs%2fFPDDNCOBIHBNND00%2ffs046%2fovft
%2flive%2fgv023%2f00013542%2f00013542-201107000-
00004.pdf&filename=Acquisition+of+antimicrobial+resistance+determinants+by+virul
ence+plasmids+specific+for+nontyphoid+serovars+of+Salmonella+enterica.&pdf_ke
y=FPDDNCOBIHBNND00&pdf_index=/fs046/ovft/live/gv023/00013542/00013542-
201107000-00004 Acesso em: 15 Jul. 2012. 

RODRIGUES, D.P. Perspectivas atuais e falhas no diagnóstico antigênico de 
Salmonella spp.: importância no reconhecimento dos sorovares circulantes, 
emergentes e exóticos. In: Simpósio Internacional sobre Salmonelose Aviária., 2011, 
São Paulo. Anais ... São Paulo: UBABEF, 2011. 

ROTGER, R.; CASADÉUS, J. The virulence plasmids of Salmonella. International 
Microbiology [online], v.2, n.3, p.177-184, 1999. Disponível em: 
http://revistes.iec.cat/index.php/IM/article/viewFile/4c457c0251b1f.002/9208 Acesso 
em: 18 Jul. 2012. 

SCHMIDT, H.; HENSEL, M. Pathogenicity islands in bacterial pathogenesis. Clinical 
Microbiolology Reviews.  [online], v.19, n.1, p.14-56, 2004. Disponível em: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC321463/pdf/0038.pdf Acesso em: 30 
Jul. 2012. 

SCHWARTZ, K.J. Salmonelosis in: STRAW, B.E.; D’ALLAIRES, S.; MENGELING, 
W.L.; TAYLOR, D.J. Disease Swine . 8th ed. Ames: Iowa University Press, 2000. 



 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1970 

p.535-551. 

SHAH, D.H.; LEE, M.; PARK, J.; LEE, J.; EO, S.; KWON, J.; CHAE, J. Identification 
of Salmonella gallinarum virulence genes in a chicken infection model using PCR-
based signature-tagged mutagenesis. Microbiology  [online], v. 151, p.3957-3968, 
2005. Disponível em: http://openmed.nic.in/1198/01/013.pdf Acesso em: 30 Ago. 
2012. 

SILVA, N.; JUNQUEIRA, V.C.A; SILVEIRA N.F.A; TANIWAKI, M.H. SANTOS. 
R.F.S.; GOMES, R.A.R. Salmonella in: Manual de Métodos de Análise 
Microbiológica de Alimentos.  3. ed. São Paulo: Varela, 2007. cap.19, p.253-285. 

SUZUKI, S. Patogenicity of Salmonella Enteritidis in poultry. International Journal 
of Microbiology , Holanda, v. 21, p.89-105, 1994. 

TEMME, K; SALIS, H.; TULLMAN-ERCEK, D.; LEVSKAYA, A.; SOON-HO, H.; 
VOIGT, C. A.; Induction and Relaxation Dynamics of the Regulatory Network 
Controlling the Type III Secretion System Encoded with in Salmonella Pathogenicity 
Island 1. Journal of Molecular Biology [online], n. 377, 47–61, 2008. Disponível 
em: http://www.sciencedirect.com/science?_ob=MImg&_imagekey=B6WK7-
4RFSD3D-5-
10&_cdi=6899&_user=686368&_pii=S0022283607016737&_origin=search&_zone=r
slt_list_item&_coverDate=03%2F14%2F2008&_sk=996229998&wchp=dGLbVlzzSk
Wz&md5=84d9d734ac3ac66863b8227a74133634&ie=/sdarticle.pdf. Acesso em: 03 
Jul. 2012. 

THIAGARAJAN, D.; THACKER, H.L.; SAEED, A.M. Experimental infection of laying 
hens with Salmonella Enteritidis strains that express different types of fimbriae. 
Poultry Science , v.75, p.1365-1372, 1996.  

TORTORA, G. J; FUNKE, B. R.; CASE, C. L. Microbiologia. 6 ed. Porto Alegre, 
Artmed, 2000. p.83. 

TOWNSEND, S.M.; KRAMER, N.E.; EDWARDS, R.; BAKER, S.; HAMLIN, S.M.; 
SIMMONDS, M.; STEVENS, K.; MALOY, S.; PARKHILL, J.; DOUGAN, G.; 
BÄUMLER, A. Salmonella enterica serovar Typhi posseses a unique repertoire of 
fimbrial gene sequences. Infection and Immunity  [online], v.69, n.5, p. 2894-2901, 
2001. Disponível em: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC98240/pdf/ii002894.pdf Acesso em: 30 
Ago. 2012 

TROISFONTAINES, P.; CORNELIS, G. R. Type III secretion: more systems than you 
think. Physiology , v.20, p.326-339, 2005. 

TURCOTTE, C.; WOODWARD, M.J. Cloning DNA nucleotide sequence and 
distribuition of the gene enconding the SEF14 fimbrial antigen of salmonella 
enteritidis. Journal of General Microbiology [online],v.139, p.1477-1485, 1993. 
Disponível em: http://mic.sgmjournals.org/content/139/7/1477.full.pdf+html Acesso 
em: 19 Jul. 2012. 



 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1971 

UZZAU, S.; GULIG, P. A.; PAGLIETTI, B.; LEORI, G.; STOCKER, B. A.;RUBINO, S.; 
Role of the Salmonella abortusovis virulence plasmid in the infection of BALB/c mice. 
FEMS Microbiology Letters [online], n.188, 15-18, 2000. Disponível em: 
http://www.sciencedirect.com/science?_ob=MImg&_imagekey=B6T2W-40J79JJ-3-
1&_cdi=4929&_user=686368&_pii=S0378109700002044&_origin=searh&_coverDat
e=07%2F01%2F2000&_sk=998119998&view=c&wchp=dGLbVlzzSkWB&md5=1b19
c64d4e868f22862aeff43ac28e37&ie=/sdarticle.pdf. Acesso em: 15 Jul. 2012. 

VALONE, S. E.; CHIKAMI, G. K.; MÜLLER, V. L. Stress Induction of theVirulence 
Proteins (SpvA, B, C) from Native Plasmid pSDL2 of Salmonella Dublin. Infection 
and Immunity [online], v. 61, n. 2, p. 707-713, 1993. Disponível em: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC302783/pdf/iai00014-0345.pdf Acesso 
em: 11 Jul. 2012. 

VAN ASTEN, A.J.A.M.; KONINKX, J.F.J.G.; VAN DIJK, J.E. Salmonella entry: M 
cells versus absorptive enterocytes. Veterinary Microbiology  [online], v.108, p.149-
152, 2005. Disponível em: http://ac.els-cdn.com/S0378113505001215/1-s2.0-
S0378113505001215-main.pdf?_tid=d71b3ffa-f2d4-11e1-8cb7-
00000aacb362&acdnat=1346353355_216bd01f7f721e2fbbf39459bfee9741 Acesso 
em: 30 Ago. 2012.  

VAN ASTEN,A.J.A.M.; VAN DIJK,J.E. Distribution of "classic" virulence factors 
among Salmonella spp. Fems Immunology and Medical Microbiology [online], 
v.44, n.3, 251-259, 2005. Disponível em: 
http://www.sciencedirect.com/science?_ob=MImg&_imagekey=B6T2T4FKXFJY-1-
1&_cdi=4927&_user=686368&_pii=S0928824405000465&_origin=search&_zone=rsl
t_list_item&_coverDate=06%2F01%2F2005&_sk=999559996&wchp=dGLbVzzzSkzV
&md5=79d91259b7b31b8adaca3e0ac5da8fcc&ie=/sdarticle.pdf.Acesso em 17 jul. 
2012.   

VAN DER VELDEN, A.W.M.; BAÜMLER, A.J.; TSOLIS, R.M.; HEFFREN, F. Multiple 
fimbrial adhesions are required for full virulence of Salmonella Typhimurium in mice. 
Infection and Immunity  [online], v.66, n.6, p.2803-2808, 1998. Disponível em: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC108273/pdf/ii002803.pdf Acesso em: 
30 Ago. 2012. 

VÁZQUEZ-TORRES, A.; JONES-CARSON, J.; BAÜMLER, A.J.; FALKOW, S.; 
VALVIDIA, R.; BROWN, W.; LE, M.; BERGGREN, R.; PARKS, W.T.; FANG, F.C. 
Extraintestinal dissemination of Salmonella by CD18-expressing phagocytes. 
Nature [online], v.401, p.804-808, 1999. Disponível em: 
http://www.nature.com/nature/journal/v401/n6755/pdf/401804a0.pdf Acesso em: 30 
Ago. 2012. 

VERNIKOS, G.S.; PARKHILL, J.Interpolated variable order motifs for identification of 
horizontally acquired DNA: revisiting the Salmonella pathogenicity islands. 
BIOINFORMATICS ORIGINAL PAPER  [online], v.22, n.18, p.2196-2203, 2006. 
Disponível em: 
http://bioinformatics.oxfordjournals.org/content/22/18/2196.full.pdf+html Acesso em: 
30 Ago. 2012. 



 
 

ENCICLOPÉDIA BIOSFERA , Centro Científico Conhecer - Goiânia, v.9, N.16; p.                   2013 
 

1972 

VIEIRA, M.A. Ilhas de patogenicidade. O Mundo da Saúde, São Paulo, v.33, n.4, 
p.406-414, 2009. 

WEENING, E.H.; BARKER, J.D.; LAARAKKER, M.C.; HUMPHRIES, A.D.; TSOLIS, 
R.M.; BAUMLER, A.J. The Salmonella enterica Serotype Typhimurium lpf, bcf, stb, 
stc, std, and sth Fimbrial Operons Are Required for Intestinal Persistence in Mice. 
Infection and Immunity [online], v. 73, n. 6, p. 3358–3366, 2005. Disponível em: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1111867/pdf/1965-04.pdf Acesso em: 
25 Ago. 2012. 

WHANG, Y.P.; LIA,L.; SHENA, J.Z.; YANGB, F.J.; WU, Y.W. Quinolone-resistance in 
Salmonella is associated with decreased mRNA expression of virulence genes invA 
and avrA growth and intracellular invasion and survival. Veterinary 
Microbiology [online], v. 133, n.4, p.328-334, 2009. Disponível em: http://ac.els-
cdn.com/S0378113508002903/1-s2.0-S0378113508002903-
main.pdf?_tid=c480f7e4-f2d5-11e1-955d-
00000aacb361&acdnat=1346353753_c5454e30765b5ffd86492685a915617b Acesso 
em: 30 Ago. 2012. 

WONG K.K., MCCLELLAND M., STILLWELL L.C., SISK E.C., THURSTON S.J., 
SAFFER J.D., Identification and sequence analysis of a 27-kilobase chromosomal 
fragment containing a Salmonella pathogenicity island located at 92 minutes on the 
chromosome map of Salmonella enterica serovar typhimuriumLT2, Infection and. 
Immunity .[online], v.66, n.7, p.3365-3371, 1998. Disponível em: 
http://iai.asm.org/content/66/7/3365.full Acesso em: 30 Ago. 2012. 

ZHOU D., MOOSEKER M.S., GALAN J.E. An invasionassociated Salmonella protein 
modulates the actin-bundling activity of plastin, Proceedings of the National 
Academy of Sciences [online], v.96, p.10176-10181, 1999. Disponível em: 
http://www.pnas.org/content/96/18/10176.full.pdf+html Acesso em: 30 Ago. 2012. 

ZOU, M.; KEELARA, S.; THAKUR, S. Molecular Characterization of Salmonella 
enterica Serotype Enteritidis Isolates from Humans by Antimicrobial Resistance, 
Virulence Genes, and Pulsed-Field Gel Electrophoresis. FOODBORNE 
PATHOGENS AND DISEASE [online], v.9, n.3, p.232-238, 2012. Disponível em: 
http://online.liebertpub.com/doi/pdf/10.1089/fpd.2011.1012 Acesso em: 16 Ago. 
2012. 

 


