Bacterial Antibiotic Resistance Mechanisms
1. Introduction

Antibiotic resistance (AR) represents a critical global health crisis, threatening
the efficacy of modern medicine and posing a significant challenge to public
health worldwide. Since the advent of antibiotics in the 20th century, these
revolutionary drugs have dramatically reduced morbidity and mortality from
bacterial infections. However, the widespread and often indiscriminate use of
antibiotics has inadvertently driven the evolution of bacteria capable of
circumventing their antimicrobial effects. This phenomenon, where
microorganisms develop defense strategies against antibiotics, is termed
antibiotic resistance. The emergence of multi-drug resistant (MDR) bacteria,
often referred to as 'superbugs,' has rendered many conventional treatments
ineffective, leading to prolonged ilinesses, increased healthcare costs, and
higher mortality rates. Understanding the intricate molecular mechanisms by
which bacteria develop and spread resistance is paramount for developing new
therapeutic strategies and preserving the effectiveness of existing antibiotics.
This document will delve into the primary mechanisms of bacterial antibiotic
resistance, providing a high-level scientific overview of how bacteria evade

antimicrobial agents.

2. Mechanisms of Resistance

Bacterial antibiotic resistance mechanisms can be broadly categorized into four
main strategies: limiting drug uptake, modifying drug targets, inactivating drugs,
and actively effluxing drugs. These mechanisms can be intrinsic to the bacterial

species or acquired through horizontal gene transfer from other microorganisms

2.1. Limiting Drug Uptake
One fundamental mechanism of resistance involves the bacterium's ability to
restrict the entry of antimicrobial agents into its cellular interior. This is

particularly prevalent



in Gram-negative bacteria, which possess an outer membrane containing a
lipopolysaccharide (LPS) layer. This LPS layer acts as a formidable barrier,
inherently limiting the uptake of various antimicrobial molecules. For instance,
hydrophilic drugs face significant challenges in penetrating this barrier, whereas
hydrophobic drugs, such as rifampicin and fluoroquinolones, may have easier
access.

Bacteria lacking a cell wall, such as Mycoplasma and related species, exhibit
intrinsic resistance to antibiotics that target cell wall synthesis, including beta-
lactams and glycopeptides. This inherent resistance stems from the absence of
the drug's primary target. In Gram-negative bacteria, porin channels, which are
aqueous channels in the outer membrane, generally facilitate the passage of
hydrophilic molecules. However, alterations in these porin channels can
significantly limit drug uptake. Two primary ways in which porin changes can
restrict drug entry are a decrease in the number of porins present or mutations
that alter the selectivity of the porin channel. Members of the
Enterobacteriaceae family, for example, are known to become resistant to
carbapenems by reducing the number of porins or even halting their production
entirely. Mutations affecting the porin channel have been observed in
Enterobacter aerogenes, leading to resistance to imipenem and certain
cephalosporins, and in Neisseria gonorrhoeae, resulting in resistance to beta-
lactams and tetracycline.

Furthermore, the formation of biofilms, which are communities of bacteria
encased in an extracellular polymeric matrix, can also limit drug uptake. This
sticky matrix, composed of polysaccharides, proteins, and DNA, acts as a
physical barrier, making it difficult for antimicrobial agents to reach the bacteria
within the biofilm. Consequently, much higher concentrations of antibiotics are

required to effectively treat biofilm-associated infections.

2.2. Modification of Drug Targets

Another crucial mechanism of antibiotic resistance involves alterations to the
bacterial targets that antimicrobial agents typically bind to. These modifications
can reduce or eliminate the drug's ability to interact with its intended target,

thereby rendering the antibiotic ineffective.



One prominent example is the resistance to beta-lactam drugs, which are
widely used and primarily target penicillin-binding proteins (PBPs) involved in
cell wall synthesis. Gram-positive bacteria often develop resistance through
alterations in the structure and/or number of PBPs. Changes in PBPs can
decrease the drug-binding affinity or even lead to the acquisition of new PBPs
that are not recognized by the antibiotic. For instance, the acquisition of the
mecA gene in Staphylococcus aureus leads to the production of PBP2a, a
modified PBP with low affinity for beta-lactams, resulting in methicillin-resistant
Staphylococcus aureus (MRSA).

Glycopeptides, such as vancomycin, also inhibit cell wall synthesis. Resistance
to vancomycin, particularly in enterococci (vancomycin-resistant enterococci,
VRE), is mediated by the acquisition of van genes. These genes lead to
changes in the structure of peptidoglycan precursors, which reduces
vancomycin's binding ability.

Resistance to drugs that target ribosomal subunits, which are essential for
protein synthesis, often occurs via ribosomal mutations or ribosomal subunit
methylation. Aminoglycosides, oxazolidinones, macrolides, and streptogramins
are examples of antibiotics affected by these mechanisms. For instance, erm
genes encode enzymes that methylate ribosomal RNA, preventing macrolides
and lincosamides from binding to the 50S ribosomal subunit. Tetracyclines,
which bind to the 30S ribosomal subunit, can also be affected by ribosomal
protection mechanisms.

For drugs that target nucleic acid synthesis, such as fluoroquinolones,
resistance typically arises from modifications in DNA gyrase (in Gram-negative
bacteria, e.g.,gyrA) or topoisomerase IV (in Gram-positive bacteria, e.g., grlA).
These mutations alter the structure of these enzymes, decreasing or eliminating
the drug's ability to bind to them. Similarly, resistance to drugs that inhibit
metabolic pathways, like sulfonamides and trimethoprim, involves mutations in
enzymes such as dihydropteroate synthase (DHPS) and dihydrofolate
reductase (DHFR). These mutations can lead to the production of resistant
enzymes or the overexpression of normal enzymes, interfering with drug

binding.

2.3. Drug Inactivation



Bacterial inactivation of antimicrobial agents is a highly effective resistance
mechanism, primarily achieved through enzymatic degradation or chemical
modification of the drug molecule. This strategy directly neutralizes the antibiotic
before it can reach its target site.

The most well-known examples of drug-inactivating enzymes are the beta-
lactamases. These enzymes, produced by a wide range of bacteria, hydrolyze
the beta-lactam ring structure common to penicillins, cephalosporins,
carbapenems, and monobactams, thereby rendering these antibiotics inactive.
Beta-lactamases are diverse and classified into several groups based on their
molecular structure and substrate specificity. For instance, extended-spectrum
beta-lactamases (ESBLs) can hydrolyze abroad range of beta-lactams,
including third-generation cephalosporins, while carbapenemases can
inactivate carbapenems, which are often considered last-resort antibiotics. The
production of beta-lactamases is a prevalent resistance mechanism, particularly
in Gram-negative bacteria, and is a major concern in clinical settings.

Beyond beta-lactamases, other enzymes can inactivate antibiotics through
chemical group transfer. This involves the addition of acetyl, phosphoryl, or
adenyl groups to the antibiotic molecule, which alters its structure and prevents
it from binding to its target or entering the bacterial cell. Acetylation is a widely
observed mechanism, particularly against aminoglycosides (e.g., gentamicin,
kanamycin), chloramphenicol, and streptogramins. Phosphorylation and
adenylation are also employed, primarily against aminoglycosides, reducing
their antimicrobial activity. For example, the tetX gene encodes an enzyme that

inactivates tetracycline through hydrolysis.

2.4. Active Efflux of Drugs

Active efflux systems are another critical mechanism by which bacteria achieve
antibiotic resistance. These systems involve specialized protein pumps
embedded in the bacterial membrane that actively transport antimicrobial
agents out of the cell, thereby reducing their intracellular concentration to sub-
inhibitory levels. Efflux pumps are highly diverse and can be specific to a single
antibiotic or, more commonly, exhibit broad substrate specificity, expelling
multiple classes of antimicrobial drugs. This latter characteristic contributes

significantly to multidrug resistance (MDR)phenotypes in bacteria.



There are several superfamilies of efflux pumps, including the Resistance-
Nodulation-Cell Division (RND) family, the Major Facilitator Superfamily (MFS),
the Small Multidrug Resistance (SMR) family, the Multidrug and Toxic
Compound Extrusion (MATE) family, and the ATP-Binding Cassette (ABC)
family. Each family has distinct structural and energetic mechanisms for drug
extrusion. For instance, RND efflux pumps, such as AcrAB-TolC in Gram-
negative bacteria like Escherichia coli and Pseudomonas aeruginosa, are
tripartite systems that span both the inner and outer membranes, directly
expelling antibiotics from the periplasm or cytoplasm to the external
environment. MFS pumps, on the other hand, typically function as single-
component transporters that use the proton motive force to export drugs. The
overexpression of efflux pump genes, often mediated by mutations in regulatory
genes or the acquisition of mobile genetic elements, can lead to increased
pump production and, consequently, higher levels of resistance. Efflux pumps
play a significant role in intrinsic resistance in many bacterial species and are
also a major contributor to acquired resistance, making them a key target for the
development of novel antimicrobial strategies aimed at circumventing

resistance.

3. Conclusion

Antibiotic resistance is a complex and multifaceted challenge driven by a variety
of sophisticated bacterial mechanisms. These include limiting drug uptake,
modifying drug targets, inactivating drugs through enzymatic action, and
actively expelling drugs via efflux pumps. Each mechanism represents an
evolutionary adaptation that allows bacteria to survive and proliferate in the
presence of antimicrobial agents, undermining the effectiveness of life-saving
treatments. The interplay between intrinsic and acquired resistance, often
facilitated by horizontal gene transfer, further complicates the landscape of
antibiotic resistance, leading to the emergence of multidrug-resistant
pathogens. Addressing this global health threat requires comprehensive
approach, including responsible antibiotic stewardship, enhanced surveillance,
and the accelerated development of novel antimicrobial agents and strategies
that can overcome these diverse resistance mechanisms. A deeper

understanding of these molecular intricacies is crucial for informing future



research and therapeutic interventions aimed at preserving the utility of

antibiotics for generations to come.
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Gabarito Detalhado:

Este gabarito fornece explicacdes detalhadas para cada questdo, justificando a resposta
correta e explicando por que as alternativas incorretas ndo se aplicam, com base no
texto técnico fornecido.

Questao 1:

O documento destaca que a resisténcia a antibidticos (AR) é uma crise de satide global,
em parte devido ao surgimento de bactérias multirresistentes (MDR). Qual das seguintes
afirmacdes melhor explica o principal desafio imposto pelas bactérias MDR no contexto
das estratégias terapéuticas?

A) Bactérias superinsetos virulentos se sobressaem em comparacao com as cepas MDR,
levando a infecgdes mais graves.

Explicacao: O texto usa a palavra ‘superbugs’ portugués, o termo "superbugs" é
traduzido como "superbactérias" ndo como superinsetos.

B) Os mecanismos de resisténcia em bactérias MDR sdo exclusivamente intrinsecos,
tornando-as intrataveis por qualquer antibiético conhecido.

Explicacao: O texto afirma que os mecanismos de resisténcia podem ser intrinsecos
OU adquiridos. Além disso, a afirmacao de que sdo intrataveis por qualquer antibiético
¢ uma generalizacdo incorreta; a dificuldade reside na limitacdo das opgdes de
tratamento, ndo na auséncia total.

C) Bactérias MDR afetam principalmente individuos imunocomprometidos, limitando
assim o escopo das intervencoes de satide publica.



Explicacao: Correta. O texto afirma que a emergéncia de bactérias MDR "has
rendered

many conventional treatments ineffective, leading to prolonged illnesses, increased
healthcare costs, and higher mortality rates." Isso se deve a combinagcdo de
multiplosmecanismos de resisténcia, conforme implicito na descricao das quatro
categorias principais de resisténcia. O texto ndo restringe o impacto das bactérias MDR
a individuos imunocomprometidos; ele as descreve como uma crise de saude global que
afeta a populagdo em geral.

D) A rapida taxa de mutacao das bactérias MDR impede o desenvolvimento de novos
antibioticos, pois a resisténcia surge antes da aprovacao do medicamento.

Explicacao: Embora a mutacdo seja um fator na resisténcia, o texto ndo afirma que a
taxa de mutacdo impede o desenvolvimento de novos antibioticos, mas sim que a
resisténcia emerge rapidamente apos a introducao de novos medicamentos.

E) Nenhuma das alternativas anteriores

Explicacao: Resposta correta.

Questao 2:

Considerando o mecanismo de 'Limitacdo da Captacdo de Medicamentos', por que as
bactérias Gram-negativas sdo frequentemente intrinsecamente mais resistentes a certos
agentes antimicrobianos em comparacao com as bactérias Gram-positivas?

A) Bactérias Gram-negativas possuem uma camada de peptidoglicano mais espessa que
atua como uma barreira fisica.

Explicacao: Incorreta. Bactérias Gram-negativas possuem uma camada de
peptidoglicano mais fina que as Gram-positivas, e a principal barreira é a membrana
externa.

B) Bactérias Gram-negativas possuem uma membrana externa com uma camada de
lipopolissacarideo (LPS) que restringe a entrada de muitas moléculas.

Explicacao: Correta. O texto afirma: "This is particularly prevalent in Gram-
negative bacteria, which possess an outer membrane containing a lipopolysaccharide
(LPS) layer. This LPS layer acts as a formidable barrier, inherently limiting the uptake
of various antimicrobial molecules."

C) Bactérias Gram-negativas bombeiam ativamente os antibi6ticos para fora da célula
através de sistemas de efluxo especializados, um mecanismo ausente em bactérias
Gram-positivas.

Explicacao: Incorreta. Embora o efluxo seja um mecanismo importante em Gram
negativas, ele ndo estd ausente em Gram-positivas, e a questdo se refere a resisténcia
intrinseca devido a limitacdo da captacado, nao ao efluxo.

D) Bactérias Gram-negativas podem modificar suas subunidades ribossomicas,
impedindo a ligagdo do antibiético.

Explicac¢ao: Incorreta. A modificagdo de subunidades ribossomicas é um mecanismo
de modificacdo de alvo, ndo de limitacdo de captacdo, e ndo é exclusivo de Gram-
negativas.

E) Bactérias Gram-negativas produzem enzimas que degradam os antibioticos antes que
eles entrem na célula.

Explicacao: Incorreta. A producao de enzimas degradadoras é um mecanismo de
inativacao de medicamentos, ndao de limitacdo de captagao.

Questao 3:

O texto menciona que as espécies de Mycoplasma exibem resisténcia intrinseca a
antibidticos que visam a sintese da parede celular. Esta é uma consequéncia direta de
qual caracteristica biolégica subjacente?

A) Sua capacidade de formar biofilmes, que impedem fisicamente a penetracao do



antibiético.

Explicacao: Incorreta. Embora biofilmes possam limitar a captacdo, a resisténcia
intrinseca do Mycoplasma é devido a sua estrutura celular, ndo a formacao de biofilmes.
B) Sua estrutura ribossémica tinica que impede a ligagdo do antibidtico.

Explicacao: Incorreta. A resisténcia do Mycoplasma mencionada no texto esta
relacionada a parede celular, ndo aos ribossomos.

C) A auséncia de uma parede celular, que € o alvo principal desses antibidticos.
Explicacao: Correta. O texto afirma: "Bacteria lacking a cell wall, such as
Mycoplasma

and related species, exhibit intrinsic resistance to antibiotics that target cell wall
synthesis, including beta-lactams and glycopeptides [1]. This inherent resistance stems
from the absence of the drug's primary target."

D) Sua capacidade de produzir enzimas beta-lactamase.

Explicacao: Incorreta. A resisténcia do Mycoplasma € intrinseca e estrutural, ndo
devido a producdo de enzimas.

E) Suas rapidas capacidades de transferéncia genética horizontal.

Explicacao: Incorreta. A transferéncia genética horizontal esta relacionada a
resisténcia adquirida, ndo a resisténcia intrinseca do Mycoplasma.

Questao 4:

AlteragOes nos canais de porina em bactérias Gram-negativas podem levar a resisténcia
a antibioticos. Se uma bactéria reduz o nimero de porinas ou altera sua seletividade,
qual é a consequéncia direta para os antibiéticos hidrofilicos?

A) Antibioticos hidrofilicos se ligardo mais eficazmente aos alvos intracelulares.
Explicacao: Incorreta. A alteracdo das porinas dificulta a entrada, ndo melhora a
ligacao

aos alvos.

B) Antibioticos hidrofilicos serdo ativamente efluxados da célula a uma taxa mais
rapida.

Explicacao: Incorreta. O efluxo é um mecanismo separado da limitagdo de captacdo
via

porinas.

C) Antibidticos hidrofilicos enfrentardo maior dificuldade em penetrar a membrana
externa, limitando sua concentracdo intracelular.

Explicacao: Correta. O texto afirma: "No entanto, alteracdes nesses canais de
porina podem limitar significativamente a entrada de farmacos... duas formas principais
pelas quais mudangas nas porinas podem restringir a entrada de medicamentos sdo: a
diminuicdo no numero de porinas presentes ou mutacoes que alteram a seletividade do
canal de porina.”

D) Antibidticos hidrofilicos serdo degradados enzimaticamente no espaco
periplasmatico.

Explicacao: Incorreta. A degradacdo enzimatica é um mecanismo de inativagao, ndo
de limitacdo de captacdo via porinas.

E) Antibidticos hidrofilicos induzirdo um aumento compensatorio em
outrosmecanismos de captacao.

Explica¢ao: Incorreta. O texto ndo menciona um aumento compensatorio em outros
mecanismos de captagao.

Questao 3:

A aquisicao do gene mecA em Staphylococcus aureus leva a producdo de PBP2a, uma
proteina de ligacdo a penicilina modificada. Este mecanismo confere resisténcia



primariamente a antibioticos beta-lactamicos por:

A) Aumentar a degradacdo enzimatica de antibi6ticos beta-lactamicos.

Explicacao: Incorreta. A degradacao enzimatica é realizada por beta-lactamases, ndo
pela PBP2a.

B) Bombear ativamente os antibiéticos beta-lactamicos para fora da célula.
Explica¢ao: Incorreta. O bombeamento ativo é realizado por bombas de efluxo.

C) Reduzir a afinidade do alvo bacteriano pelos antibidticos beta-lactamicos.
Explicacao: Correta. O texto afirma: "Por exemplo, a aquisicdo do gene mecA em
Staphylococcus aureus leva a producao da PBP2a, uma proteina de ligacdo a penicilina
(PBP) modificada com baixa afinidade por beta-lactdmicos, resultando no
Staphylococcus aureus resistente a meticilina (MRSA)."

D) Prevenir a sintese da parede celular bacteriana.

Explicacao: Incorreta. A PBP2a é uma PBP modificada, que ainda participa da
sintese da parede celular, mas com menor afinidade pelo antibi6tico.

E) Alterar a permeabilidade da membrana externa bacteriana.

Explicacao: Incorreta. A PBP2a esta relacionada a modificacdo do alvo, ndo a
permeabilidade da membrana externa.

Questao 6:

A resisténcia a glicopeptideos como a vancomicina, mediada por genes van, envolve
alteracGes na estrutura dos precursores do peptidoglicano. Este mecanismo impacta
diretamente a eficacia do antibiético por:

A) Promover o efluxo de vancomicina da célula bacteriana.

Explicac¢ao: Incorreta. O efluxo é um mecanismo diferente, ndo relacionado a agdo
dos

genes van.

B) Alterar o sitio de ligacdo da vancomicina nos precursores da parede celular.
Explicacao: Correta. O texto afirma: "A resisténcia a vancomicina, particularmente
em enterococos (enterococci) — conhecidos como enterococos resistentes a
vancomicina (VRE) — é mediada pela aquisicao de genes van. Esses genes promovem
alteracOes na estrutura dos precursores do peptidoglicano, o que reduz a capacidade de
ligacdo da vancomicina."

C) Induzir a inativacdo enzimatica da vancomicina.

Explicacao: Incorreta. A inativacdo enzimdtica é um mecanismo diferente, ndo
relacionado a acao dos genes van.

D) Impedir que a vancomicina alcance a parede celular.

Explicacao: Incorreta. A vancomicina alcanga a parede celular, mas ndao consegue se
ligar eficazmente devido a alteragdo do alvo.

E) Modificar o ribossomo bacteriano para impedir a ligacdo da vancomicina.
Explicacao: Incorreta. A vancomicina atua na parede celular, ndo nos ribossomos.
Questao 7:

Mutagdes ribossomicas ou metilacdo da subunidade ribossomica sdo mecanismos chave
de resisténcia a antibioticos que visam a sintese proteica. Os genes erm, por exemplo,
metilam o RNA ribossomico. Esta acdo leva diretamente a resisténcia por:

A) Aumentar a taxa de sintese proteica, sobrecarregando o antibi6tico.

Explicacao: Incorreta. A metilagdo ndo aumenta a taxa de sintese proteica.

B) Impedir que o antibiotico se ligue ao seu alvo ribossomico.

Explicacao: Correta. O texto afirma: "or exemplo, os genes erm codificam enzimas
gue metilam o RNA ribossomal, impedindo que macrolideos e lincosamidas se liguem a
subunidade ribossomal 50S."

C) Aumentar a degradacao do antibidtico dentro do citoplasma.



Explicacao: Incorreta. A degradacdo do antibidtico é um mecanismo de inativagao,
ndo de modificacdo de alvo ribossémico.

D) Modificar a membrana celular bacteriana para excluir o antibiotico.

Explica¢ao: Incorreta. A modificacdo da membrana celular esta relacionada a
limitacao

da captacdo ou efluxo, ndo a modificacao de alvo ribossomico.

E) Ativar vias metabolicas alternativas para a sintese proteica.

Explicacao: Incorreta. O texto ndo menciona vias metabolicas alternativas para a
sintese

proteica.

Questao 8:

A resisténcia a fluoroquinolonas frequentemente surge de mutacdes na DNA girase ou
topoisomerase IV. Essas mutacOes afetam diretamente a acdo do antibiotico por:

A) Impedir que o antibiotico entre na célula bacteriana.

Explicacao: Incorreta. A entrada do antibidtico ndo é o principal problema; a questdo
é a ligacdo ao alvo.

B) Alterar a estrutura das enzimas, reduzindo a afinidade de ligacao do antibi6tico.
Explicacao: Correta. O texto afirma: “Essas mutacdes alteram a estrutura dessas
enzimas, diminuindo ou eliminando a capacidade do farmaco de se ligar a elas.”

C) Induzir a degradacao enzimatica das fluoroquinolonas.

Explicacao: Incorreta. A degradacdo enzimatica é um mecanismo de inativacdo, ndo
de

modificacdo de alvo.

D) Ativar bombas de efluxo especificas para fluoroquinolonas.

Explicacao: Incorreta. O efluxo é um mecanismo separado da modificagao de alvo.
E) Modificar a parede celular bacteriana para resistir a acao das fluoroquinolonas.
Explicacao: Incorreta. As fluoroquinolonas atuam no DNA, ndo na parede celular.
Questao 9:

Beta-lactamases sdao um grupo diverso de enzimas cruciais para a resisténcia a
antibidticos beta-lactamicos. Seu principal modo de acdo envolve:

A) Modificar as proteinas de ligacdo a penicilina (PBPs) para reduzir a afinidade do
antibiotico.

Explicacao: Incorreta. A modificagdo de PBPs é um mecanismo de modificacdao de
alvo, ndo a agdo das beta-lactamases.

B) Transportar ativamente os antibioticos beta-lactamicos para fora da célula bacteriana.
Explicacao: Incorreta. O transporte ativo é realizado por bombas de efluxo.

C) Hidrolisar a estrutura do anel beta-lactamico, tornando o antibiotico inativo.
Explicacao: Correta. O texto afirma: "Essas enzimas hidrolisam a estrutura do anel
beta-lactamico, comum as penicilinas, cefalosporinas, carbapenémicos e monobactamicos,
tornando esses antibidticos inativos. "

D) Prevenir a sintese da parede celular bacteriana.

Explicacao: Incorreta. As beta-lactamases inativam o antibidtico, ndo previnem a
sintese da parede celular diretamente.

E) Alterar o ribossomo bacteriano para impedir a ligagdo do antibidtico.

Explicacao: Incorreta. As beta-lactamases atuam no antibiético, ndo no ribossomo.
Questao 10:

Além das beta-lactamases, outras enzimas podem inativar antibioticos através da
transferéncia de grupos quimicos (por exemplo, acetilacdo, fosforilagao, adenilagao).
Este mecanismo funciona fundamentalmente por:

A) Aumentar a solubilidade do antibiético, levando a sua rapida excrecao.



Explicacao: Incorreta. A alteracdo quimica visa inativar o antibiético, ndo aumentar
sua

solubilidade para excrecao.

B) Alterar a estrutura do antibiético, impedindo que ele se ligue ao seu alvo.
Explicacao: Correta. O texto afirma: " Isso envolve a adicdo de grupos acetil,
fosforil ou adenil a molécula do antibiético, o que altera sua estrutura e impede sua
ligacdo ao alvo ou sua entrada na célula bacteriana. "

C) Aumentar a captagao do antibiético pela célula bacteriana.

Explicacao: Incorreta. O objetivo € inativar o antibidtico, ndo aumentar sua captagao.
D) Promover a degradacao do antibiético por células imunes do hospedeiro.
Explica¢ao: Incorreta. O mecanismo € bacteriano, ndao mediado por células imunes do
hospedeiro.

E) Induzir uma mudanga conformacional no sitio alvo bacteriano.

Explica¢ao: Incorreta. A mudanca é na estrutura do antibidtico, ndo no sitio alvo
bacteriano.



