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RESUMO 

 

A gonorreia, infecção sexualmente transmissível causada por Neisseria 

gonorrhoeae, representa uma crescente ameaça à saúde pública global devido à alta 

incidência e à rápida disseminação de cepas resistentes a múltiplas classes de 

antibióticos, o que limita as opções terapêuticas disponíveis. Nesse contexto, o 

desenvolvimento de uma vacina eficaz é uma estratégia essencial para o controle da 

doença. O presente estudo teve como objetivo identificar e avaliar epítopos de células 

B e T, derivados de proteínas de membrana de N. gonorrhoeae, visando à construção 

de imunógenos candidatos à vacina. Inicialmente, foram selecionadas dez proteínas 

de membrana externa com alto potencial antigênico e realizada a predição in silico 

de epítopos lineares por meio dos preditores IEDB, ABCpred e Rankpep, resultando 

em 30 epítopos preditos, sendo 10 de células B e 20 de células T. A partir desses 

dados, foram desenhadas duas proteínas quiméricas, compostas pelos epítopos 

selecionados, e sintetizados 16 peptídeos individuais. As formulações foram 

utilizadas na imunização de camundongos BALB/c com adjuvante de Freund, e as 

respostas imunológicas foram avaliadas por ELISA, ensaio bactericida (SBA) e 

dosagem de citocinas (IL-4, IL-10, IL-12 e IFN-γ). Os resultados demonstraram que 

tanto os peptídeos quanto as proteínas quiméricas foram capazes de induzir 

respostas humorais e celulares significativas. A proteína quimérica de células B 

também apresentou expressão satisfatória, boa reatividade frente ao extrato proteico 

e geração de anticorpos funcionais. Dessa forma, os achados reforçam que a 

integração entre predição bioinformática e validação experimental é uma abordagem 

eficaz na seleção de epítopos e no desenvolvimento de vacinas baseadas em 

proteínas quiméricas, representando um avanço significativo rumo à obtenção de 

uma vacina contra a gonorreia. 

Palavras chaves: Neisseria Gonorrhoeae; vacina; bioinformática; epítopo; 

peptídeos. 

 

 

 



 
 
 

ABSTRACT 

Gonorrhea, a sexually transmitted infection caused by Neisseria gonorrhoeae, represents 

an increasing global public health threat due to its high incidence and the rapid spread of 

strains resistant to multiple classes of antibiotics, which severely limits available therapeutic 

options. In this context, the development of an effective vaccine emerges as an essential 

strategy for disease control. This study aimed to identify and evaluate B- and T-cell 

epitopes derived from N. gonorrhoeae membrane proteins, with the goal of constructing 

candidate immunogens for vaccine formulation. Initially, ten outer membrane proteins with 

high antigenic potential were selected, and in silico prediction of linear epitopes was 

performed using the IEDB, ABCpred, and Rankpep tools, resulting in 30 predicted 

epitopes, 10 B-cell and 20 T-cell. Based on these data, two chimeric proteins composed of 

the selected epitopes were designed, and 16 individual peptides were synthesized. The 

formulations were used to immunize BALB/c mice with Freund’s adjuvant, and immune 

responses were evaluated by ELISA, serum bactericidal assay (SBA), and cytokine 

quantification (IL-4, IL-10, IL-12, and IFN-γ). The results demonstrated that both peptides 

and chimeric proteins were able to induce significant humoral and cellular immune 

responses. The B-cell chimeric protein showed satisfactory expression, strong reactivity 

against the protein extract, and the generation of functional antibodies. Overall, these 

findings reinforce that the integration of bioinformatic prediction and experimental validation 

is an effective strategy for epitope selection and the development of chimeric protein-based 

vaccines, representing a significant step forward toward the development of a vaccine 

against gonorrhea. 

Keywords: Neisseria gonorrhoeae; vaccine; bioinformatics; epitope; peptides. 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1 GONORREIA 

 

Gonorreia encontra-se entre as mais antigas doenças humanas 

conhecidas, podendo até mesmo ser encontrada em escrituras bíblicas, sendo que 

seu agente etiológico foi descoberto e descrito apenas no século passado. Detectada 

pela primeira vez em 1879 pelo microbiologista alemão Albert Neisser (Albert Neisser, 

2016). A gonorreia é uma infecção sexualmente transmissível (IST), causada pela 

bactéria Neisseria gonorrhoeae, muito comum em todo o mundo, e que ainda gera 

grandes problemas de saúde pública global. Acomete homens e mulheres, sendo 

transmitida principalmente por contato sexual sem proteção, podendo ser sintomática 

ou assintomática. Os pacientes com infecção assintomática geram grande 

preocupação, por terem o diagnóstico mais difícil e aumentarem a disseminação da 

infecção (Xiong et al., 2016).  

Nos casos sintomáticos em homens, ocorre inflamação na uretra que, é 

identificada pela presença de secreção purulenta, relacionada ao influxo de 

leucócitos polimorfonucleares. Em decorrência do processo inflamatório, é comum a 

sensação dolorosa e de queimação durante a micção. Se não tratada, a infecção 

pode evoluir para epididimite, esteatose uretral e infertilidade. Nas mulheres a 

infecção assintomática é mais frequente, entretanto, em determinados casos, podem 

apresentam um leve aumento no corrimento vaginal com ou sem sangramento, 

presença de dor e sensação de queimação ao urinar. Assim como em homens, se 

não tratada pode evoluir para casos mais graves, podendo levar a infertilidade, 

problemas na gestação e doença inflamatória pélvica. Em homens ou mulheres com 

gonorreia, quando não tratada, a infecção pode se tornar uma doença sistêmica 

grave (Belkacem et al., 2013). Em homens, 80% dos casos apresentam sintomas, já 

em mulheres, a maioria não apresenta sintomas específicos. No entanto, o 

diagnóstico em homens é facilitado pela infecção purulenta, exsudado no pênis, e 

dor durante a micção. Em mulheres é menos frequente a presença do processo 

doloroso, já que a infeção normalmente não ocorre na uretra feminina. A presença 

de secreção vaginal pode ser confundida com diversos outros processos 

inflamatórios que podem  ocorrer com maior frequência na mulher (Geisler et al., 

2005; Sweet & Walker, 2011).  

A N. gonorrhoeae se apresenta como um patógeno de preocupação 
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global, principalmente devido ao aumento da resistência aos antibióticos e 

consequentemente redução de tratamentos eficazes. Segundo a Organização 

Mundial da Saúde (OMS), a estimativa de casos em 2020 foi de 82,4 milhões de 

casos mundialmente (Unemo et al., 2021). A distribuição de casos de gonorreia pode 

ser diferente entre os países, estima-se que em países em desenvolvimento as taxas 

sejam significativamente mais elevadas. A distribuição geográfica da gonorreia é 

ampla, porém os dados precisos são afetados pela baixa vigilância epidemiológica 

de determinados países. Estima-se que os casos se concentram em áreas urbanas 

e em países com sistema de saúde subdesenvolvido ou que não tenham recursos 

suficientes para prevenção e controle de ISTs (WHO, 2023). 

Em países onde a vigilância epidemiológica é mais eficiente, o número de 

casos registrados aumenta de forma marcante. No Reino Unido, um dos países com 

mais casos de gonorreia e com melhor vigilância, a prevalência de casos nos últimos 

10 anos quase triplicou. Em 2013 foram registrados mais de 31 mil casos 

confirmados sendo a população na época de 53 milhões. Já em 2022, os registros 

subiram para cerca de 82 mil casos com a população de 56 milhões, concluindo um 

aumento desproporcional de casos comparado ao aumento da população (GOV.UK 

2023).  

Em outros países as proporções de casos contaminados podem variar  

(Figura 1). Nas américas, o Chile registrou 8,7% de casos de Gonorreia sobre a 

população total, já na Colômbia 1,1% sobre a população total. No Brasil, os casos 

de gonorreia não são computados individualmente, sendo apenas divulgados os 

dados de IST no geral, e por este motivo os dados sobre a prevalência no Brasil são 

limitados (Gaspar et al., 2023).  
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Figura 1:Dados epidemiológicos a nível mundial de casos de gonorreia  

 

Figura 1 – Distribuição mundial da incidência de Gonorreia (Rowley et al., 2019; Unemo, Seifert, et 
al., 2019).  

O tratamento recomendado pela OMS e CDC (Centro de Controle e 

Prevenção de Doenças dos Estados Unidos, do inglês: Centers for Disease Control 

and Prevention) para a gonorreia envolve o uso de antibióticos, especialmente 

cefalosporinas, com destaque para a ceftriaxona administrada por via intramuscular, 

tanto isoladamente quanto em combinação com azitromicina. Outra opção é a 

cefixima oral, também isolada ou em associação com azitromicina. Essas estratégias 

de tratamento podem variar entre os países (Unemo et al., 2021; WHO, 2023).   

No entanto, a resistência aos antibióticos apresentada por N. gonorrhoeae 

tem surgido como uma preocupação significativa para toda a rede de saúde global, 

complicando o tratamento eficaz da gonorreia e aumentando a transmissão. Ao longo 

das décadas, a gonorreia desenvolveu resistência a múltiplas classes de antibióticos, 

incluindo penicilinas, tetraciclinas, fluoroquinolonas e cefalosporinas. A rápida 

evolução da resistência antimicrobiana pode ser associada a uma combinação de 

fatores, incluindo o uso excessivo e inadequado de antibióticos, a disseminação 
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global de cepas resistentes e a capacidade natural da bactéria de adquirir resistência 

e evasão do sistema imunológico. Os dados de resistência microbiana são realmente 

alarmantes, em 2023 um estudo conduzido no Canadá, mostrou que 72,7% das 

culturas bactérias de N. gonorrhoeae, apresentaram resistência a pelo menos um 

dos antibióticos utilizados no tratamento durante o ano de 2021 (Sawatzky et al., 

2023).  

Além da resistência aos antibióticos, os pacientes assintomáticos 

transmitem a doença a outros hospedeiros e representam uma grande preocupação 

no controle e tratamento assertivo de gonorreia. Além dos pacientes assintomáticos, 

há uma grande preocupação em relação aos países nos quais os indivíduos têm 

dificuldade ou pouco acesso aos serviços de saúde, onde não há acesso ao 

diagnóstico e tratamento de ISTs (Williams et al., 2023). Diante deste contexto, a N. 

gonorrhoeae emergiu recentemente classificada como superbactéria e tem 

demonstrado crescente resistência aos antibióticos convencionais, o que representa 

um desafio significativo para o tratamento eficaz e controle da gonorreia em escala  

global. Esse aumento significativo da resistência aos antibióticos gera um alerta para 

que maiores esforços sejam envidados no âmbito da saúde pública, exigindo a busca 

constante por novas abordagens terapêuticas para combater essa infecção com 

eficácia em escala global (Unemo et al., 2021).  

 

1.1.1 Neisseria gonorrhoeae 

 

A N. gonorrhoeae é uma bactéria que pertence à família Neisseriaceae 

causadora da gonorreia. Se apresentam como diplococo Gram-negativas, e 

possuem duas faces achatadas com aparência de dois grãos de café. A N. 

gonorrhoeae pertence ao gênero Neisseria e é considerada o único patógeno 

verdadeiro deste gênero, os demais são considerados comensais ou oportunistas. 

As espécies do gênero Neisseria são imóveis, aeróbios, não formadores de esporos 

e em geral bem adaptados em mucosas humanas. N. gonorrhoeae, também 

chamada de gonococo é um patógeno humano obrigatório. Podem residir no interior 

de vários tipos de células, apresentam características fenotípicas e genotípicas e 

que auxiliam no escape do sistema imune do hospedeiro (Oliveira Penna et al., 2000; 

Unemo, Seifert, et al., 2019). N. gonorrhoeae pode colonizar mucosa genital, ocular, 

nasofaríngea e anal. A interação com as células envolve vários fatores de virulência 

moleculares (Figura 2).  
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Figura 2: Fatores de virulência da superfície da bactéria 

 
Figura 2 – Fatores de patogênese da bactéria N. gonorrhoeae, LOS: Lipooligossacarídeo. Adaptado de 

Quillin & Seifert, 2018.  

1.1.2 Fatores de virulência  

Algumas estruturas presentes na bactéria desempenham um papel 

importante na capacidade do microrganismo interagir com as células humanas. O 

Pili é um fator de virulência de filamentos flexíveis presente na membrana da 

bactéria; o pili tipo IV é muito importante para a virulência e patogenicidade da 

bactéria. Essa estrutura sofre muitas variações antigênicas, o que pode ser a causa 

de reinfecções. O pili tipo IV é a primeira estrutura responsável pela invasão as 

células do hospedeiro, além de influenciar na ação de células T auxiliares (CD4+) e 

impedir a fagocitose. Também já foi alvo de estudos para vacinas contra gonorreia, 

porém devido a sua alta taxa de mutação, não se mostrou promissor (Hill & Davies, 

2009). 

O Lipooligossacarídeo (LOS) é encontrado no peptídeoglicano da 

membrana externa do gonococo. É o principal glicolipídio antigênico da membrana, 

apresentando em sua cadeia o antígeno “O”, o qual diferencia a N. gonorrhoeae de 

outras bactérias Gram-negativas. Alterações normais que ocorrem em carboidratos 

terminais do LOS alteram a infecção no hospedeiro pelo gonococo, bem como 
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interações com receptores celulares como lecitina tipo C em macrófagos e células 

dendríticas. O LOS do fenótipo tipo-C da N. gonorrhoeae, foi o primeiro ligante a ser 

descrito para o receptor de lectina tipo-C em macrófagos. Receptores de lectina tipo-

C estão presentes em mucosa genital, sítios de preferência dos gonococos. A 

variação na estrutura de LOS está relacionada com a sintomatologia da doença, 

sendo que dependendo desta estrutura, a bactéria pode ser resistente ou não ao 

soro humano (Van Vliet et al., 2009).   

No geral, moléculas de membrana externa conferem a capacidade de 

resistência ao sistema complemento do hospedeiro, que é um sistema importante e 

inicial para defesa contra patógenos. Dentre elas estão: a) Porina (Por): principal 

proteína da membrana externa da N.  gonorrhoeae. É essencial para a vitalidade da 

bactéria, está presente em toda a extensão da membrana, faz parte do controle de 

entrada e saída de moléculas. Existem alguns tipos de proteínas Por expressos pela 

N. gonorrhoeae, no entanto cada gonococo expressa apenas um tipo, denominadas 

PorA ou PorB, estruturalmente semelhantes, porém imunologicamente diferentes. 

Assim, cada bactéria expressa exclusivamente PorA ou PorB, nunca ambas 

simultaneamente (Unemo et al., 2005); b) Proteína de opacidade (Opa): está exposta 

na membrana da bactéria e quando associada à pili, auxilia na fixação da bactéria 

as células. Dependendo da proteína Opa, será determinado em qual célula a  

bactéria irá se internalizar (Higashi et al., 2007); c) Proteína de redução modificável 

(RPM) ou  proteína III: possui semelhança antigênica com a proteína OmpA presente 

na membrana  externa de Escherichia coli, assim os anticorpos contra OmpA se 

ligam a RPM, e bloqueiam a ligação de anti-LOS e anti-Por reduzindo o efeito do 

sistema imunológico contra N. gonorrhoeae. d)  Lipoproteína H.8 (Lih8): apresenta 

propriedades antigênicas, participando no processo de apresentação de antígeno 

aos anticorpos (Quillin & Seifert, 2018; Unemo, Golparian, et al., 2019). Proteína 

potenciadora de infecciosidade de macrófagos (MIP) do tipo FKBP: é expressa 

durante a infecção in vivo, descrita como altamente imunogênica, demonstrou ser 

importante para a sobrevivência bacteriana em macrófagos. Também é importante 

no escape da ação bactericida mediado pelo sistema imunológico do hospedeiro. No 

entanto, MIPS não está envolvida no processo de adesão da bactéria, mas é 

importante para que o processo de infecção ocorra com sucesso (Christodoulides, 

2022a).  
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1.1.3 Mecanismo de infecção  

Após o contato com N. gonorrhoeae, a infecção inicia-se pela colonização 

de células do epitélio colunar em alguma mucosa após 1 a 2 horas do contato. Em 

primeiro momento, a bactéria precisa realizar adesão ao epitélio da mucosa, que é 

mediada pelos fatores de virulência (poli IV, Opa, LOS e Porinas) (Figura 3 - etapa 

1). Após a adesão, as bactérias se replicam e iniciam a colonização, que requer 

nutrientes do meio extracelular. Para a colonização ocorrer com sucesso, a N. 

gonorrhoeae compete com a microbiota local, podendo afetar negativamente a 

microbiota do hospedeiro (Figura 3 – etapa 2) (Quillin & Seifert, 2018; Spurbeck & 

Arvidson, 2010).  

Uma vez que a bactéria está aderida ao epitélio da mucosa, inicia-se a 

replicação bacteriana extracelular e aquisição de nutrientes do meio extracelular 

circulante. Embora não estejam totalmente esclarecidos os nutrientes utilizados 

por N. gonorrhoeae, sabe-se que a bactéria capta micronutrientes essenciais, 

especialmente ferro, zinco e manganês. Para sobreviver e replicar, a N. gonorrhoeae 

se adapta as condições do trato genital, reto ou orofaringe do hospedeiro, sendo 

capaz de sobreviver em ambiente aeróbico ou anaeróbico (Isabella & Clark, 2011).  

Com o processo de adesão e colonização, as bactérias liberam 

peptidoglicano, LOS, vesículas de membrana externa (OWVs) e pela primeira vez, 

podem ativar células do sistema imunológico, como as células dendríticas e ativar a 

liberação de citocinas pró-inflamatórias (Figura 3 – etapa 3) (Mavrogiorgos et al., 

2014). As células dendríticas são apresentadoras de antígenos, que modulam 

positivamente a secreção de citocinas pró-inflamatórias, além de ativar células T. 

Células T CD4+ ao serem ativadas pelo complexo de histocompatibilidade (MHC) 

classe II. Já as células T CD8+ (células T citotóxicas), após a apresentação do 

antígeno por MHC classe 1 (MHC I), atuam na eliminação integral do patógeno, 

eliminando as células infectadas (Figura 3 – etapa 4). Com a ativação de células T, 

também ocorre o estímulo de células B, induzindo a produção de anticorpos com 

consequente eliminação mais rápida e eficaz do patógeno (Quillin & Seifert, 2018). 

N. gonorrhoeae também libera heptose-1,7-bifosfato (HBP), molécula 

capaz de ativar e influenciar adicionalmente componentes da imunidade (Figura 3 – 

etapa 5). Com a liberação de mediadores pro inflamatórios, leucócitos 

polimorfonucleares, ou neutrófilos são recrutados para o local da infecção (Figura 3 

– etapa 6). Quando há influxo de neutrófilos suficiente para formar o exsudato 
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purulento, provavelmente a infecção será sintomática (Figura 3 – etapa 7) (Xiong et 

al., 2016). 

Figura 3 - Processo de infecção no hospedeiro 

 
Figura 3 – Processo de infeção de N. gonorrhoeae. A N. gonorrhoeae inicia pela aderência ao epitélio 
até ocorra a colonização, invasão e ativação do sistema imunológicos pelos LOS e OMVs, ocorrendo 
recrutamento de  neutrófilos e produzindo exsudato rico em neutrófilos. Adaptado de Quillin & Seifert, 
2018.  

 

Embora ocorra o recrutamento de leucócitos e neutrófilos, a N. 

gonorrhoeae, tem a capacidade de evitar reconhecimento e ataque do sistema 

complemento humano por alguns mecanismos; a) no epitélio cervical, a N. 

gonorrhoeae liga-se a receptores de complemento 3 (CR3) da via alternativa do 

complemento, facilitando a invasão. Além disso, a proteína Por também faz ligação 

com a proteína C3b e C4b, a qual, quando se liga a receptores do sistema 

complemento, sinaliza fagocitose do antígeno; b) a N. gonorrhoeae liga-se através 

da proteína Por ao fator H do hospedeiro, apresentando-se como parte do 

hospedeiro, e consequentemente, suprimindo a apoptose por neutrófilos. Esta 

bactéria é capaz de sobreviver no ambiente extra e intracelular de macrófagos e 

neutrófilos e modular propriedade de ativação imunológica (Quillin & Seifert, 2018; 

Steichen et al., 2008).  

Apesar da ativação inicial de células do sistema imune inato, a infecção 

por N. gonorrhoeae raramente induz uma resposta imune adaptativa eficaz. A 

bactéria possui mecanismos de evasão que limitam a ativação de células T auxiliares 

e a produção de anticorpos neutralizantes, dificultando o estabelecimento de 
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memória imunológica duradoura. Assim, indivíduos previamente infectados podem 

apresentar reinfecções sucessivas, mesmo após resposta humoral detectável. A 

produção de anticorpos específicos ocorre principalmente contra componentes da 

membrana externa, como PorB, LOS e Opa, mas a alta variabilidade antigênica 

dessas moléculas reduz o reconhecimento em infecções subsequentes (Bilek et al., 

2009; De Groot et al., 2025a).  

1.3 RESPOSTA IMUNOLOGICA NO CONTEXTO DA GONORREIA 

 

O sistema imunológico atua de maneira coordenada para reconhecer e 

eliminar agentes infecciosos. Inicialmente, ocorre a ativação da imunidade inata, 

composta por barreiras físicas, células fagocíticas (macrófagos e neutrófilos) e 

células apresentadoras de antígenos (como as células dendríticas). Essas células 

reconhecem padrões moleculares associados a patógenos (PAMPs) por meio de 

receptores de reconhecimento de padrões (PRRs), desencadeando a liberação de 

citocinas pró-inflamatórias, como interleucina-1β (IL-1β), interleucina-6 (IL-6) e fator 

de necrose tumoral-α (TNF-α), que promovem o recrutamento de outras células de 

defesa e a ativação da resposta adaptativa. A ativação de resposta adaptativa ocorre 

principalmente em órgãos linfoides como linfonodos e baço (Mebius & Kraal, 2005). 

A diferenciação dos linfócitos T CD4⁺ em subpopulações especializadas depende do 

microambiente de citocinas gerado durante essa ativação (O’Shea & Paul, 2010).  

Ambientes ricos em interleucina-12 (IL-12) e interferon-y (IFN-γ) 

favorecem a polarização para o perfil Th1, que estimula respostas celulares efetoras. 

Por outro lado, a presença de interleucina-4 (IL-4) direciona a diferenciação para o 

fenótipo Th2, caracterizado pela produção de IL-4, interleucina-5 (IL-5) e 

interleucina-13 (IL-13), que promovem a ativação de linfócitos B e a produção de 

anticorpos. Já a indução de IL-6, IL-1β e fator de crescimento transformador-β (TGF-

β) contribui para a formação de células Th17, produtoras de interleucina-17 (IL-17) e 

interleucina-22 (IL-22), fundamentais para o recrutamento de neutrófilos e defesa de 

mucosas, mecanismo importante para eliminação de N. gonorrhoeae. Assim, as 

células T CD4⁺ coordenam a ativação de linfócitos B e a secreção de citocinas que 

modulam a resposta imune, enquanto as células T CD8⁺ eliminam células infectadas. 

Os linfócitos B, por sua vez, ao serem ativados e se diferenciarem em plasmócitos, 

produzem anticorpos específicos contra os antígenos do patógeno, neutralizando-o 

e favorecendo sua eliminação por mecanismos como opsonização e ativação do 
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sistema complemento. Parte dos linfócitos B e T ativados se diferencia em células 

de memória, que conferem resposta mais rápida e eficaz em exposições 

subsequentes ao mesmo agente. Esse processo constitui a base biológica para o 

desenvolvimento de vacinas, que visam mimetizar a infecção natural e induzir 

proteção imunológica (Bass et al., 2024; Suan et al., 2017) 

Nesse contexto, as vacinas atuam explorando esse mecanismo natural de 

ativação imunológica. Vacinas baseadas em proteínas quiméricas ou peptídicas têm 

se destacado como uma abordagem promissora, ao conter epítopos conservados de 

diferentes proteínas do patógeno, essas formulações permitem o reconhecimento 

por ambas as vias de apresentação do MHC, promovendo a ativação simultânea das 

respostas T CD4⁺ e T CD8⁺. Esse processo favorece tanto a produção de anticorpos 

quanto a ativação de linfócitos citotóxicos, sendo uma resposta combinada essencial 

para a eliminação de patógenos intracelulares (Girgis et al., 2025). Além disso, por 

concentrarem regiões imunogênicas específicas, as vacinas quiméricas e peptídicas 

reduzem riscos de reações adversas, ampliando seu potencial imunoprotetor 

(Malonis et al., 2020; Mashraqi et al., 2023). 

Apesar da ativação inicial de células do sistema imune inato, a infecção 

por N. gonorrhoeae raramente induz uma resposta imune adaptativa eficaz. A 

bactéria possui mecanismos que limitam a ativação de células T auxiliares e a 

produção de anticorpos neutralizantes, dificultando o estabelecimento de memória 

imunológica duradoura. Assim, indivíduos previamente infectados podem apresentar 

reinfecções sucessivas, mesmo após resposta humoral detectável (Pizza & 

Rappuoli, 2015). A produção de anticorpos específicos ocorre principalmente contra 

componentes da membrana externa, como PorB, LOS e Opa, mas a alta 

variabilidade antigênica dessas e outras moléculas reduz o reconhecimento em 

infecções subsequentes (Obergfell & Seifert, 2015; Sadarangani et al., 2011). A 

ausência de imunidade protetora natural ressalta a necessidade de estratégias 

vacinais capazes de induzir respostas tanto humorais quanto celulares de memória, 

direcionadas a epítopos conservados entre cepas da bactéria. 

1.4 PRINCÍPIOS E AVANÇOS NO DESENVOLVIMENTO DE VACINAS PARA 
GONORREIA  

 

Apesar de todos os avanços nas últimas décadas, o desenvolvimento de 

uma vacina eficaz contra N. gonorrhoeae continua sendo um desafio. Um dos 

principais obstáculos está relacionado a habilidade da bactéria modificar 



 
 

35 

rapidamente a estrutura de superfície, dificultando o reconhecimento pelo sistema 

imune, e facilitando reinfecções.  

As consequências da infecção gonocócica ultrapassam o campo clínico e 

atingem dimensões sociais e econômicas. As complicações decorrentes da infecção 

não tratada, como doença inflamatória pélvica, gravidez ectópica e infertilidade, 

geram alto custo aos sistemas de saúde, especialmente em países de baixa e média 

renda, onde o acesso ao diagnóstico e ao tratamento é limitado (Unemo et al., 2021). 

Assim, a proteção duradoura é uma necessidade, e espera-se que as estratégias 

vacinais sejam capazes de fornecê-la. 

As vacinas são estratégias promissoras no combate a doenças 

infecciosas. Uma das doenças mais severas do mundo, a varíola, foi erradicada com 

uma vacina produzida por Edward Jenner em 1796 (Costa da Silva, D. K. 2021).  

Décadas depois, desenvolvimento das primeiras vacinas laboratoriais ocorreu no 

século XIX, quando Louis Pasteur criou a vacina contra o antraz em 1881. Desde 

então, a implementação da tecnologia no desenvolvimento de vacinas evoluiu 

significativamente. Em 2020, essa evolução tornou-se evidente com a pandemia do 

coronavírus, quando, apenas um ano após o primeiro caso detectado, vacinas foram 

desenvolvidas em tempo recorde para controle da doença (WHO, 2024).  

As vacinas consistem em gerar imunidade como forma de proteção aos 

indivíduos, onde o sistema imunológico deve ser estimulado para produção de 

anticorpos e memória imunológica. Com isso, frente a um agente infeccioso, o 

organismo é capaz de gerar resposta imunológica mais rápida e eficaz. A vacinação 

tem grande importância na proteção individual e coletiva, contendo a transmissão de 

doenças e até sua erradicação (Plotkin et al., 2017). Cada tecnologia utilizada na 

produção de vacinas apresenta vantagens e limitações, e a escolha da abordagem 

depende das características específicas do patógeno alvo. 

Há inúmeras formas de produção de vacinas e uma variedade de 

mecanismos e tecnologias são utilizadas para desenvolver uma vacina eficiente de 

forma que proteja grande parte da população vacinada, reduzindo a incidência da 

doença, com uma robusta resposta imunológica duradoura e acessível para toda a 

população. Um exemplo são as vacinas baseadas no patógeno atenuado, o qual 

estará inativado por processos químicos, calor ou radiação. Porém, nesse tipo de 

vacina existe o risco de reversão da virulência do patógeno e assim causar os efeitos 

da infecção ao individuo vacinado (Hotez, 2024; Lim et al., 2024). 

Já as vacinas baseadas em vetor viral utilizam um vírus seguro para 
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entregar uma proteína do antígeno de interesse, empregando no vírus para 

desencadear uma resposta imunológica e sendo incapazes de gerar doença. Em 

vacinas baseadas em ácidos nucléicos, a sequência de DNA (Ácido 

desoxirribonucleico, do inglês deoxyribonucleic acid) ou RNA é incorporada no 

individuo com o objetivo de produzir uma proteína imunogênica de interesse. Essa 

informação genética é utilizada pelo indivíduo para produção da proteína 

imunogênica, desencadeando a resposta imunológica (Bergstrom et al., 2024; Wei 

et al., 2024). Essa metodologia é nova e sua eficácia ainda está sob investigação.  

As  vacinas de proteína recombinante são produzidas baseadas em uma 

proteína de interesse produzida com uso de biotecnologia. Essas vacinas são 

seguras e eficazes, porém podem ser menos imunogênicas do que outras 

metodologias, mas para isso usa-se adjuvantes para aumentar e modular as 

respostas imunes (C. da Costa et al., 2024). No entanto, essas metodologias de 

produção (vetor viral, baseada em ácidos nucleicos ou proteínas recombinantes) 

com apenas um antígeno, podem não ser eficaz contra gonorreia devido a 

capacidade de escape do sistema imune e por isso se torna interessante a busca 

por desenvolver uma vacina múltiplos epítopos imunogênicos.  

 No caso da gonorreia, devido à alta taxa de mutação da bactéria, e à 

habilidade de evadir o sistema imunológico, metodologias com patógeno atenuado 

podem não ser adequadas. Além disso, muitas das metodologias disponíveis 

reúnem, no geral, apenas um alvo antigênico, o que pode limitar a eficácia da 

resposta imunológica. Existem grandes desafios para o desenvolvimento da vacina 

para N. gonorrhoeae, pelo fato de a bactéria apresentar a capacidade de se modificar 

rapidamente, variedade de cepas infectantes e ausência de memória imunológica. 

Há muitas expectativas no desenvolvimento de vacina para gonorreia 

como estratégia mais eficaz no controle da prevalência e incidência desta 

enfermidade (Wetzler et al., 2016). Estudos baseados em modelos de simulação já 

anteciparam o impacto que a introdução de uma vacina para gonorreia teria na 

população. Se jovens recebessem uma vacina de eficácia de 50%, em 20 anos a 

prevalência de infecções por N. gonorrhoeae seria reduzida em 90% e uma vacina 

com eficácia de 100%, levaria 7,5 anos para uma redução de 90% da prevalência 

(Craig et al., 2015).  

Na Nova Zelândia, jovens foram submetidos a uma vacina contra 

Neisseria meningites de vesículas de membrana externa, onde foi observada uma 

redução nas taxas de gonorreia naquela população. Este relato foi motivo de muito 
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estudo, e trouxe esperança no desenvolvimento de vacinas contra gonorreia 

(Petousis-Harris et al., 2017).  

Recentemente alguns alvos antigênicos têm se mostrado promissores, 

um dos alvos em estudos é a proteína MIP localizada na membrana externa 

Neisseria, a expressão dessa proteína pareceu ser importante para a sobrevivência 

da bactéria e macrófagos, além de estar presente e conservada em todos os 

gonococos e meningococos já avaliados (Christodoulides, 2022a). A identificação 

dos epítopos dessa e outras proteínas poderia oferecer oportunidades de 

desenvolver vacinas de primeira geração contra N. gonorrhoeae. 

Assim, é interessante considerar o uso de metodologia que exploram 

abordagens múltiplas e visam regiões específicas que sejam reconhecidas pelo 

sistema imunológico. Nesse sentido, a bioinformática surge como uma alternativa 

promissora. O uso da bioinformática tem revolucionado o desenvolvimento de 

imunógenos, permitindo uma abordagem mais racional, precisa e eficiente. Por meio 

da bioinformática, é possível avaliar proteínas antigênicas conservadas entre as 

cepas da bactéria e identificar regiões que sejam reconhecidas pelo sistema 

imunológico (epítopos). Com essa estratégia, é possível projetar vacinas contendo 

vários epítopos, podendo ser de células T e B, com maior potencial de induzir 

respostas imunológicas amplas e robusta (Girgis et al., 2025). Anteriormente, as 

células B já foram os únicos alvos para o desenvolvimento de vacinas, no  entanto 

através da bioinformática pode-se explorar também o MHC de células T, a fim de 

possibilitar uma maior interação com todo o sistema imunológico (Barh et al., 2010; 

Naveed et al., 2022; Nemati Zargaran et al., 2021).  

O desenvolvimento de uma vacina utilizando a bioinformática para 

identificar os epítopos de células T e B contra N. gonorrhoeae pode ser a melhor 

estratégia para controlar essa infecção a longo prazo. Tendo em vista, o sucesso no 

desenvolvimento de vacinas contra outras doenças como por exemplo Neisseria 

meningitidis e Papilomavírus Humano (HPV). O processo de desenvolvimento de 

vacinas envolve algumas etapas que demandam alto custo e muito tempo para 

execução. Com o uso da bioinformática em algumas etapas iniciais é possível 

facilitar este processo, reduzindo o tempo e custos financeiros necessários para a 

determinação de antígenos e testes comparativos com outras espécies e patógenos 

(Naveed et al., 2022). Diante dos desafios apresentados pela resistência 

antimicrobiana e ausência de vacinas eficazes contra N. gonorrhoeae, torna-se 
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essencial investigar novos alvos antigênicos. Nesse contexto, a bioinformática 

permite identificar epítopos de células B e T promissores para o desenvolvimento de 

candidatos vacinais, estratégia que fundamenta o presente trabalho. 
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2 OBJETIVOS 
 

2.1 OBJETIVO GERAL 

 

 Desenvolver epítopos lineares específicos de células B e T derivados 

de proteínas antigênicas de N. gonorrhoeae, para produção de imunógenos 

candidatos a vacina contra gonorreia. 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

I. Selecionar proteínas de membrana da N. gonorrhoeae; 

II. Predizer epítopos específicos para células B e epítopos específicos 

para células T humanas das proteínas selecionadas, por meio de ferramentas de 

bioinformática;  

III. Desenhar duas proteínas quiméricas, uma com os epítopos de 

células B e outra com epítopos de células T; 

V. Sintetizar e caracterizar os peptídeos selecionados a partir das 

proteínas de membrana da bactéria N. gonorrhoeae; 

VI. Expressar a partir de E. coli BL21 as proteínas de epítopos de 

células B e T; 

VII. Aplicar protocolo vacinal em camundongos usando os peptídeos 

sintéticos e as proteínas quiméricas como imunógenos associado a adjuvante de 

Freud, a fim de induzir resposta imune e avaliar resposta humoral e celular; 

VIII. Mensurar os níveis de anticorpos específicos induzidos pela 

imunização com os peptídeos sintéticos e a proteína quimérica de células B e T, 

por meio de ensaio imunoenzimático (ELISA), a fim de avaliar a resposta humoral 

gerada; 

IX. Avaliar a capacidade bactericida dos soros de animais imunizados 

com os peptídeos e a proteína quimérica de células B, por meio do ensaio de 

SBA (do inglês, Serum Bactericidal Assay), a fim de verificar a indução de 

anticorpos funcionais capazes de promover a morte bacteriana mediada por 

complemento; 

X. Mensurar os níveis de citocinas IL-4, IL-10 e IL-12 em 
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homogeneizado de baços dos camundongos submetidos aos imunógenos de 

células T.  
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 

Trata-se de um estudo pré-clínico com uso de análises in silico, in vivo e in 

vitro. Todas as etapas experimentais foram conduzidas em conformidade com normas 

éticas e regulamentações nacionais referentes ao uso de animais e material biológico. 

O protocolo foi previamente submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

(CEP) sob número 7.606.549, garantindo o uso adequado de amostras biológicas 

humanas, e pelo Comitê de Ética no Uso de Animais (CEUA) sob protocolo 069/2024, 

assegurando que todas as práticas envolvendo animais respeitassem os princípios de 

redução, refinamento e substituição (3Rs). 

3.1 BIOINFORMÁTICA  

3.1.1 Seleção de proteínas  

As proteínas antigênicas foram selecionadas com base na literatura 

científica e os seguintes critérios foram usados para a escolha: a) Estar presente 

na membrana externa da bactéria e b) ter demonstrado anteriormente algum 

potencial para uso em vacinas. Com a definição das proteínas, as mesmas foram 

localizadas no banco de dados GenBank e as sequências FASTA referentes a 

cepa FA1090 de cada proteína. A proteínas foram avaliadas pelo algoritmo 

BLAST-p (Gish & States, 1993) e alinhas com as sequências da mesma proteína 

em outra cepa, com a finalidade de verificar a similaridade e conservação da 

proteína entre as cepas. 

3.1.2 Predição de epítopos específicos para células B  

Os epítopos para células B foram investigados e preditos por dois 

preditores de bioinformática. O ABCpred, o qual por meio das sequências de 

aminoácidos das proteínas  selecionadas prediz epítopos lineares de células B 

usando algoritmo que baseia-se em parâmetros como window size e score 

(relaciona-se a especificidade, que determina a  percentagem de epítopos não 

serem preditos corretamente; sensibilidade que diz respeito a  percentagem de 

epítopos preditos corretamente; valor de predição positiva, que mede a  

probabilidade de um epítopo predito seja de fato um epítopo) através de uma rede 
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neural  artificial (Saha & Raghava, 2006). Aqui foi utilizado window size 18 e score 

≥ 0.8. 

O outro preditor utilizado foi o Immune Epitope Database (IEDB), um 

web-site que possui uma série de algoritmos voltados para predição de epítopos 

de células B. Foi utilizado os algoritmos Emini Surface Acessibility Prediction 

(Emini et al., 1985) que  identificam na sequência da proteína os resíduos de 

aminoácidos mais acessíveis, e o algoritmo Kolaskar and Tongaonkar antigenicity 

scale, que identifica os aminoácidos mais antigênicos e que possivelmente são 

reconhecidos por anticorpos (Emini et al., 1985). Nessa análise foi utilizado 

window size 6, 10, 14 e 18 e score ≥1.000. Os resultados das análises IEDB e 

ABCpred foram combinados e usados para selecionar os epítopos. 

3.1.4 Predição de epítopos específicos para células T  

A predição de epítopos de células T CD4+ e T CD8+ das proteínas foi 

realizada através do programa de bioinformática Rankpep  (Reche PA, Reinherz 

EL 2007) Prediction of  peptide-MHC binding using profiles. Methods Mol Biol., 

409:185-200. A sequência FASTA completa de cada proteína foi adicionada no 

campo input; após, os alelos humanos (HLA_A0201, HLA_A0301, HLA_A24, 

HLA_B0702, HLA_H2Db e HLA_H2Dd) e alelos de roedores (HLA_H2Kb, 

HLA_H2Kd, HLA_H2Kk, HLA_H2Ld e HLA_A2402)  correspondentes para 

células T CD8+ (MHC I) foram selecionados. Da mesma forma foram 

selecionados os alelos humanos (HLA_DRB1*0101, HLA_DR1, HLA_DR2, 

HLA_DR3, HLA_DR4, HLA_DR5, HLA_DRB1*0801, HLA_DR8, HLA_DR9, 

HLA_DRB1*1101, HLA_DR11, HLA_DRB1*1201, HLA_DR12, HLA_DRB1*1301, 

HLA_DR13, HLA_DRB1*1501, e HLA_DR15) e alenos de roedores (HLA_H21Ab,  

HLA_H21Ad, HLA_H21As, HLA_H21Ed e HLA_H21Eb) para células TCD4+ 

(MHC II). No Rankpep foram considerados os epítopos com maiores de 

probabilidades de ser epítopos e que estavam presente na maior parte dos alelos 

selecionados. 

3.2 SÍNTESE E CARACTERIZAÇÃO DOS PEPTÍDEOS  

As sequências dos epítopos foram sintetizadas de forma automatizada 

pelo equipamento Multipep-1-CEM. Nesta técnica, o N- terminal de cada 
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aminoácido é protegido por 9-fluorenil metoxicarbonil (FMOC). Além disso, existe 

um grupo de proteção adicional nas cadeias laterais para evitar reações 

colaterais. A síntese é realizada em uma seringa de 6 mL com um filtro de 

polietileno hidrofóbico 3 x 9 (mm) (#20  µm). O resíduo de aminoácido C-terminal 

é ancorado por meio de seu grupo ácido carboxílico em suporte sólido insolúvel, 

resina Rink. O grupo FMOC é removido por 4-metilpiperidina 25% em 

dimetilformamida (DMF) em dois ciclos de desproteção, incubando a solução na 

seringa por 5 e 15 min. Após são feitas três lavagens com DMF e uma com 

diclorometano (DCM). O acoplamento do primeiro aminoácido à resina é 

realizado por ativação do grupo carboxílico com os reagentes de acoplamento, 

DIC (N, N-diisopropilcarbodiimida) e Oxyma (etil 2-ciano-2- (hidroxiimino) acetato) 

por 30 min. Em seguida, são feitas quatro lavagens com metanol intercalado com 

DMF e uma última lavagem com DCM. Os ciclos de desproteção e acoplamento 

são realizados até que a cadeia peptídica na resina seja totalmente sintetizada 

por sucessivas ligações peptídicas que acoplam resíduos de aminoácidos do C-

terminal em direção ao N-terminal. Após o último ciclo de desproteção, a etapa 

de clivagem é realizada para remover os grupos de proteção da cadeia lateral e 

clivar a cadeia peptídica da resina. A solução de clivagem é composta por ácido 

trifluoroacético (TFA), H2O deionizada trietilsilano, 1,2-etanoditiol (92,5: 2,5: 2,5: 

2,5, v/v). A clivagem dura em média 3 h, onde a resina é incubada na solução de 

clivagem. Após, a solução é filtrada e recolhida em um tubo tipo Falcon. Em 

seguida, o peptídeo é precipitado em éter etílico gelado (~4°C) e mantido 

overnight (-20 ºC) para ser recuperado por centrifugação. A primeira etapa de 

centrifugação (10.000 × g, por 10 minutos a 4ºC), é realizada após o overnight e 

posterior descarte do sobrenadante. Em seguida, o peptídeo é lavado com éter 

etílico gelado, recentrifugado (10.000 × g, por 10 minutos a 4ºC), o sobrenadante 

descartado mais uma vez e, em seguida, o peptídeo é diluido, e posteriormente, 

é liofilizado.   

Os peptídeos sintéticos foram caracterizados por espectrometria de 

massa com ionização por electrospray (Xevo TQ-S micro Triplo Quadrupolo, com 

fonte de ionização de geometria Z-Spray, acoplado a um sistema UPLC - Waters 

Corporation, USA). As amostras dos peptídeos foram diluídas em água acidifica 

(0,1% de ácido fórmico) e introduzidas no equipamento por infusão em modo de 

ionização positiva. Os espectros de massas foram obtidos e analisados pelo 

software MassLynx, versão V4.2 SCN1001.  
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Os peptídeos caracterizados foram armazenados prontos para o uso, 

diluídos a 2mg/mL em água ultrapura na temperatura de ~8ºC. 

3.3 CONSTRUÇÃO DA PROTEÍNA QUIMÉRICA  

Para a construção da proteína quimérica, foram utilizadas as 

sequências dos epítopos selecionados conforme no item 3.1.2 para a quimera de 

células B e 3.1.3 para quimera de células T, todo o procedimento realizado a partir 

desse tópico (construção e expressão) com as proteínas seguiram iguais para 

ambas as proteínas quiméricas.  

A fim de evitar sobreposição entre os epítopos e flexibilidade, foi 

adicionado resíduos de aminoácidos (espaçadores) entre cada sequência 

epitópica. Foi definido o uso dos aminoácidos “GSG” como espaçadores, a 

escolha destes espaçadores entre cada epítopo foi baseada de acordo com as 

características físico-química do aminoácido, visando estabilidade e solubilidade 

da proteína e de forma a deixar o epítopo disponível na proteína quimera. A 

distribuição dos epítopos na estrutura quimérica foi escolhida de forma a 

mimetizar a disposição em sua proteína de origem. Após definição da estrutura, 

para validação, foi avaliado a solubilidade da proteína quimera utilizando o 

programa de bioinformática PepCalc e as propriedades físico-químicas da 

proteína através do algoritmo ProtParam.   

Por fim, a sequência de aminoácidos da proteína químera foi 

submetida ao web-site ABCpred e Rankpep a fim de confirmar a presença dos 

epítopos. Com a sequência finalizada, foi então traduzida para uma sequência de 

nucleotídeos correspondentes, utilizando o Mapa do Código Genético Padrão. A 

sequência de nucleotídeos foi encaminhada para síntese da molécula de RNAm 

que foi inserido em um plasmídeo, no qual foi incorporado em bactérias E. coli 

para expressão de proteínas (Dias et al., 2018; Martins et al., 2017).  

 

3.4 EXPRESSÃO DA PROTEÍNA QUIMERA POR Escherichia coli 

 

3.4.1 Transformação de E. coli  

 

 O DNA utilizado para transformação foi obtido por meio do serviço 

GeneArt (Thermo Fisher Scientific). Cepas de Escherichia Coli DHSα foram 
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misturadas com 10μL do DNA, homogeneizado suavemente e incubado no gelo 

por 30 minutos. Após a incubação em gelo a mistura foi submetida a choque 

térmico a 42 °C por 45 segundos e retornado ao gelo por 5 minutos. Em seguida, 

foi adicionado 500μL de caldo Luria-Bertani (LB) e plaqueado em ágar LB 

contendo ampicilina e incubado a 37 °C overnight.  

3.4.2 Isolamento e purificação do DNA  

 

 Foi utilizado o sistema Wizard® Plus SV Minipreps DNA Purification 

System (Promega) para isolar e purificar o DNA plasmidial das células 

transformadas. Inicialmente, uma colônia foi selecionada do ágar LB seletivo com 

uma alça estéril e inoculado em caldo LB suplementado com antibióticos e 

incubado overnight com agitação de 200rpm e 37 °C. Na manhã seguinte, a 

cultura liquida foi centrifugada (5500 rpm) durante 5 minutos. Após, o pellet foi 

descartado e ressuspenso em 250μL da solução de ressuspensão fornecida pelo 

kit e transferido para um tubo estéril de 1,5 mL, e então foi adicionado a solução 

de lise celular (250μL) homogeneizado e incubado em temperatura ambiente por 

5 minutos. Posteriormente, foi adicionado 350μL da solução de neutralização, foi 

homogeneizado e centrifugado por 10 minutos (13.000 rpm).  

 Após a centrifugação, uma coluna de centrifugação foi inserida em 

um novo tubo de 1,5mL e o lisado foi transferido para a coluna. Foi centrifugado 

novamente por 1 minuto (13.000 rpm), o filtrado foi descartado e a coluna 

reinserida no tudo. Foi realizado um processo de lavagem na coluna com a 

solução de lavagem fornecida pelo kit diluída previamente em 95% de etanol. 

Seguido por centrifugação por 1 minuto (13.000 rpm). O filtrado descartado outra 

vez e a lavagem repetida com 250 μL da mesma solução, e centrifugação de 2 

minutos (13.000 rpm). Após nova centrifugação, a coluna foi transferida para um 

novo tubo estéril e centrifugada por 1 minuto novamente para remoção completa 

do etanol. Por fim, foi adicionado na coluna 50μL de água livre de nuclease para 

eluição do DNA plasmidial, incubado por 1 minuto e centrifugado por mais 1 

minuto (13.000 rpm) a coluna foi descartada o DNA armazenado a -20°C. 

3.4.3 Digestão dupla dos plasmídeos  

 

Foi utilizado enzimas de restrição BamHI e HindIII (Promega) para 

realizar a digestão dupla dos plasmídeos isolados e do vetor de expressão. Para 
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cada amostra de DNA (do inglês deoxyribonucleic acid), um tudo de 1,5mL foi 

colocado em gelo e adicionado 50μL de água ultrapura, 5 μL Buffer E 10x 

(Promega), 2μL BSA (do inglês Bovine serum albumin) 1x, 10μL DNA, 1μL de 

enzima 1 e 1μL da enzima 2. Os reagentes foram misturados com pipetagem e 

centrifugados por 10 segundos (8.000 rpm) em temperatura ambiente. Os tubos 

foram incubados por 3 horas a 37°C. após a incubação as amostras foram 

submetidas a eletroforese em gel de agarose 0,9%. 

 

3.4.4 Eletroforese por gel de agarose 

 

O gel de agarose foi preparado adicionando 0,45g de agarose Hi-Res 

Standard (AGTC Bioproducts) em 50mL de tampão Tris-Acetato-EDTA (TAE) 1x. 

a mistura foi aquecida em microondas por 3 minutos até a dissolução completa 

do pó. Após a solução esfriar a temperatura ambiente, 5μL de corante SYBR® 

Safe DNA gel stain (Invitrogen) foi adicionado e misturado. A solução foi 

despejada no molde com o pente já posicionado deixado até solidificação. Após, 

solidificar, o pente foi removido e o gel alocado no sistema de eletroforese 

horizontal coberto com tampão TAE 1x. no primeiro poço foi adicionado 5 μL do 

marcado de peso molecular (Bioline) e as amostras de DNA foram misturadas 

com o corante (Bioline) e aplicadas nos demais poços. A corrida aconteceu por 

60 minutos e 80V. Ao terminar, a corrente foi desligada e as bandas de DNA 

foram visualizadas em luz UV. As bandas de DNA foram extraídas do gel sob luz 

UV utilizando um bisturi limpo, sendo os fragmentos transferidos para tubos de 

1,5mL. Foram adicionados 10 μL da solução de ligação à membrana para cada 

10 mg de gel, e as amostras foram agitadas por vórtex e incubadas em banho-

maria a 50–65°C até completa dissolução.  

 

3.4.5 Ligação do DNA ao vetor de expressão 

 

O vetor de expressão pET-SUMO foi utilizado para expressar as 

proteínas recombinantes quimera. Para a ligação do DNA ao vetor, um tubo 

estéril de 1,5 mL foi colocado no gelo, e adicionado 1μL de T4 Ligase buffer 10x 

(termo Fisher), 6μL de do DNA extraído pelo gel de agarose, 2μL do SUMO e 1μL 

do T4 ligase enzyme (Thermo Fisher). A solução foi homogeneizada por 

pipetagem, centrifugada a 3.000 rpm por 10 segundos, e incubada overnight a 
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4°C. 

Após a incubação, o produto de ligação foi mantido por 1 hora à 

temperatura ambiente antes de ser utilizado ou armazenado a –20°C até o uso. 

3.4.6 Expressão da proteína quimera em larga escala 

 

 Cepas de Escherichia Coli BL21 foram misturadas com 10μL do 

DNA (contendo a sequência das proteínas de interesse) e transformadas em 

células competentes conforme descrito no item 3.4.1, com uma pequena 

modificação no antibiótico, que foi usado Canamicina para a cepa BL21. Após a 

transformação e crescimento em ágar LB contendo Canamicina, foi realizado uma 

subcultura de uma colônia em 2,5 mL de caldo LB contendo Canamicina, 

incubação overnight, 200 rpm e 37°C. Em frascos de 1 litro (contendo 250mL de 

caldo LB, Canamicina e suplementado com 1% de glicose) foram usados para 

transferir todo o conteúdo da subcultura líquida juntamente com 250μL de 

isopropil β-D-tiogalactopiranosídeo (IPTG) (0,2g/mL), e incubado por 24 horas, 

16°C e 200 rpm.  

 Após a expressão em larga escala, todo o conteúdo dos frascos foi 

centrifugado (Beckam Coulter) a 5.500 rpm por 30 minutos a 4°C. o sobrenadante 

foi descartado e o pellet ressuspendido em 20mL de tampão de lise (10 mM tris-

Hcl; 100mM de fosfato de sodio monobasico; 6M cloreto de guanidina 5mM de 

amidazol). Foi adicionado 20mg de lisoenzima e sonicado durante 10 minutos 

(20` on/ 20`of). Após a sonicação, o sobrenadante passou por ultracentrifugação 

(Optima L-80 XP Ultracentrifuge) a 20.000 rpm, 4°C durante 20 minutos.  

O sobrenadante resultante da centrifugação foi coletado em um tubo 

de 50 mL. Para a purificação da proteína, 1 mL de resina de agarose de afinidade 

His Ni-NTA PureCube 50% (Cube Biotech/ Thermo Fisher) foi transferido ao 

frasco de suspensão, após ressuspensão, para um outro tubo de 15 mL. A resina 

foi deixada em repouso para decantação espontânea, em seguida, o 

sobrenadante foi removido. Depois disso, a resina foi ressuspensa em 2,5 mL de 

tampão de lise, a resina foi deixada decantar novamente e 2 mL do sobrenadante 

foram descartados. Em seguida, 10 mL da solução foram adicionados a cada 1 

mL de resina e incubados com agitação a 4°C por 1 hora. Após a incubação, a 

suspensão foi vertida em uma coluna de fluxo por gravidade. A primeira solução 

que passou pela coluna foi coletada (rotulado como fluxo de passagem). Depois 

disso, a coluna foi lavada 5 vezes com tampão de lavagem de 5 mL cada, e o 
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líquido que passou foi coletado em um tubo, (rotulado como lavagem). 

Finalmente, a proteína foi eluida 5 vezes usando 0,5 mL de tampão de eluição, e 

cada eluição foi coletada em um tubo de 1,5 mL separado (rotulada “E1-E5”). 

Para avaliar a qualidade da purificação, as amostras foram corridas em gel SDS-

PAGE a 14% (p/v). Após a eletroforese, os géis foram corados com azul de 

Coomassie e descoloridos. 

3.4.6.1 Diálise da proteína recombinante purificada 

 

A amostra contendo a proteína foi colocada em uma membrana de 

diálise, com ambas as extremidades fechadas. A membrana foi então colocada 

dentro de um cilindro medidor de 2 L contendo o tampão de diálise (10 mM 

HEPES, pH 6,8) e um peso foi adicionado na extremidade da membrana para 

mantê-la submersa. Um agitador magnético foi usado para agitar o tampão de 

diálise, que foi realizado a 4°C overnight. A enzima SUMO protease foi adicionada 

à proteína purificada com SUMO na proporção de 1:200 e incubada durante o 

processo de diálise para remover a tag SUMO da proteína recombinante. A tag 

6xHis-SUMO e a SUMO protease foram removidas da solução de proteína 

dialisada usando 1 mL de suspensão de agarose de afinidade His Ni-NTA 

PureCube 50% (Cube Biotech). A proteína purificada sem a tag SUMO e sem a 

SUMA protease foi coletada e armazenada em -20°C até serem utilizadas. 

 

3.5 PREPARAÇÃO DO EXTRATO PROTEICO DE MEMBRANA EXTERNA (ME) 

 

 N. gonorrhoeae (cepa FA1090) foram inoculadas em uma placa 

com ágar Gonococcus (GC) e incubadas em 37°C com 5% de CO2. No dia 

seguinte, algumas colônias centrais foram selecionadas e inoculadas com a 

técnica de estria em novas 6 placas com ágar GC e por fim incubado nas mesmas 

condições anteriores. Após 18-20h de incubação o crescimento bacteriano foi 

coletado e ressuspensão em caldo GC, 200μL da suspensão bacteriana foi 

transferido para 30 placas grandes (15 centímetros de diâmetro) e incubadas em 

37°C com 5% de CO2 por 24h. Após a incubação, cada placa foi analisada quanto 

a pureza das culturas, o crescimento bacteriano foi todo removido e ressuspenso 

em 50mL de lítio 0,2M, a suspensão bacteriana foi colocada em banho-maria com 

agitação magnéticas continua por 3h na temperatura de 45°C. O sobrenadante 
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foi removido e centrifugado por três vezes a 10.000 rpm por 30 min para remoção 

dos restos celulares. O sobrenadante resultante da centrifugação foi centrifugado 

novamente a 37.000 rpm por 2h, em seguida, o sobrenadante foi descartado e o 

pellet ressuspenso em 1mL de água ultrapura (Girgis et al., 2025). O teor de 

proteína foi quantificado conforme o método de Lowry (Lowry et al., 1951), e o 

extrato proteico armazenado em -80°C até a utilização.  

3.6 EXPERIMENTAÇÃO ANIMAL 

 

Para este estudo, camundongos machos e fêmeas Balb/c com 60 dias 

de vida foram obtidos da colônia de criação da Unesc (Universidade do Extremo 

Sul Catarinense, Criciúma, SC, Brasil). Os animais foram alojados com acesso 

ad libitum a comida e água. Foram mantidos em um ciclo claro/escuro de 12 horas 

(06h00 às 18h00) a uma temperatura de 23 ± 1 ◦C. Aos 21 dias pós-natal, após 

o desmame, os filhotes machos e fêmeas foram alojados com cinco animais por 

caixa.  

3.6.1 Imunização  

Os animais foram distribuídos em 21 grupos experimentais, com 5 animais 

por grupo. Cada animal recebeu quatro doses do imunizante, administrado com um 

intervalo de 14 dias. Como adjuvante, utilizou-se adjuvante completo de Freund’s na 

primeira imunização e incompleto nas demais, conforme o cronograma experimental. 

Os antígenos foram diluídos em água para injetáveis (Farmace L.: 23C10300D). Os 

animais foram imunizados com um volume final de 100μL de solução via subcutânea, 

sendo 50μL de adjuvante e 50μL do antígeno. Os animais foram divididos da seguinte 

forma:  

1- Grupo controle Negativo: administração de água para injetáveis (50μL) 

+ metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5);  

2- Grupo controle Positivo imunizado com extrato de proteínas de 

membrana da bactéria N. gonorrhoeae - ME: imunização com 10 µg do extrato 

proteico + metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL)  (n=5); 

3- Grupo experimental B-NHBA-1: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL)  (n=5); 

4- Grupo experimental T/B-BAME-1: imunização com 100ug do peptídeo + 
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metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL)  (n=5); 

5- Grupo experimental B-MTRE-1: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL)  (n=5); 

6- Grupo experimental B-MIP-1: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL)  (n=5); 

7- Grupo experimental B-OMPA-1: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL)  (n=5); 

8- Grupo experimental T/B-MAFA-1: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

9- Grupo experimental T/B-TBPA-1: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

10-  Grupo experimental Proteína quimérica B: imunização com 10ug da 

proteína + metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

11-  Grupo experimental T-OMP-1: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

12- Grupo experimental T-OMP-2: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

13- Grupo experimental T-LST-1: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

14- Grupo experimental T-LST-2: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

15- Grupo experimental T-BAME-2: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

16- Grupo experimental T-MTRE-1: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

17- Grupo experimental T-MAFA-2: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

18- Grupo experimental T-TBPA-2: imunização com 100ug do peptídeo + 

metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5); 

19- Grupo experimental Proteína quimérica T: imunização com 10ug da 

proteína + metade do volume de administração de adjuvante de Freund (50μL) (n=5). 
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3.6.2 Coleta de sangue, baço e eutanásia  

Após sete dias da última imunização os animais passaram por uma coleta 

de sangue realizada via retro orbital. Foram coletados ~300μL de sangue total e, em 

seguida, centrifugados a 22°C, 3.000 rpm por dez minutos, para a obtenção do soro. 

O soro foi armazenado a -20°C para os ensaios. Após a coleta, os animais receberam 

injeção de Tiopental para eutanásia por método químico. Após a eutanásia, foi 

realizado a coleta do baço onde foram homogeneizados com tampão fostato salino 

(PBS) 1x 1mg/mL, centrifugado a 3.000 rpm por 10 minutos e o sobrenadante foi 

separado e armazenado em -20°C até a utilização.  

3.7 TITULAÇÃO DE ANTICORPOS PRODUZIDOS 

Foi realizado ELISA do tipo indireto, com as amostras séricas dos 

animais imunizados com peptídeos ou proteína quimérica de células B e T. Para 

realização do ELISA foram utilizadas placas de alta ligação (Costar 3590, 

Corning). A sensibilização foi realizada com 20 µg/poço de peptídeo ou 2 μg/poço  

de proteína quimera ou 2 µg/poço de extrato proteico em tampão carbonato 

(coating  buffer pH 9,6), overnight a ~4 °C. Em seguida, as placas foram lavadas 

duas vezes com PBS contendo 0,05% de Tween 20 (PBS-T) e então bloqueadas 

com 250  µL de BSA 5% em PBS-T a 37 °C por 1 h. Após o tempo de incubação, 

os poços foram lavados três vezes com PBS-T, e as amostras diluídas em tampão 

de incubação 1:25 e realizado diluição seriada até 1:3200 para as placas 

sensibilizada com os peptídeos. Para a placa sensibilizada com extrato proteico 

ou bactéria foi realizado apenas a diluição 1:50. As placas com amostras foram 

incubadas a 37 °C por 1 h. Em seguida, os poços foram novamente lavados 

quatro vezes com PBS-T e incubados com 100 µL/poço de imunoglobulina G 

(IgG) anti-mouse conjugado com peroxidase (Sigma-Aldrich), diluído conforme 

recomendação do fabricante em  tampão incubação a 37 °C durante 1 h, em 

seguida lavados quatro vezes com PBS-T. Após a  incubação, a detecção 

colorimétrica foi realizada pela solução de o-fenilenodiamina (OPD) (0,2 µg/µL 

em tampão citrato, pH 5,2) com 2 µL de peróxido de hidrogênio. A reação foi 

incubada por 20 min no escuro em temperatura ambiente e interrompida com 

ácido sulfúrico 2 M. A densidade óptica foi mensurada a 492 nm (OD492) em 

espectrofotômetro de placa SpectraMax M3 (Molecular Devices, EUA) (Scussel 
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et al., 2022).  

3.8 ENSAIO BACTERICIDA  

3.8.1 Preparação do complemento humano 

 Soro sanguíneo humano, proveniente de doador sem histórico 

prévio de infecção por N. gonorrhoeae (CEP 7.606.549), foi coletado e deixado 

em repouso à temperatura ambiente por 30 minutos para coagulação. A amostra 

foi então centrifugada a 2.500 rpm por 20 minutos a 12 °C. O soro foi removido, 

filtrado com filtro de 0,22µm e armazenado a –80°C em alíquotas de 500 μL em 

tubos de 1,5 mL. O soro humano é necessário para servir como fonte exógena 

de sistema complemento humano. 

3.8.2 Ensaio bactericida - SBA 

O ensaio bactericida foi realizado em placas estéreis de 96 poços. Os 

soros imunes,  produzidos pela imunização de peptídeos ou proteína quimérica 

de células B, foram previamente inativados por temperatura (56°C por 30 

minutos) para inativação do complemento endógeno. Foi então preparado uma 

suspensão bacteriana de N. gonorrhoeae, com 10 colônias em 1mL de água 

ultrapura.  

1. Controle 1: somente com o meio de cultura; 

2. Controle 2: somente suspensão bacteriana (10μL de suspensão 

bactéria + 140μL de água ultrapura); 

3. Controle 3: somente humano (150μL) 

4. Controle 4: suspensão bacteriana (10μL) + complemento 

humano (140μL) 

5. Grupos experimentais: suspensão bacteriana (10μL) + soro 

imune (70μL) + complemento humano (70μL)   

 

 As soluções foram preparadas em placa de 96 poços estéril, a placa 

foi agitada e incubada a 37°C com 5% de CO2 durante 30 minutos. Em seguida, 

alíquotas de 10μL de cada poço foram inoculadas em ágar GC e incubadas 

novamente a 37°C com 5% de CO2. No dia seguinte, as unidades formadoras de 

colônia (UFC) foram contadas, e atividade bactericida foi considerada quando 
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houve inibição do crescimento bacteriano de pelo menos 50% comparado ao 

controle (Christodoulides et al., 1993). 

3.9 DOSAGEM DE CITOCINAS 

As citocinas foram quantificadas nos sobrenadantes dos 

homogenizados de baço dos animais imunizados com os peptídeos ou com a 

proteína correspondente aos epítopos de células T. Os níveis de IFN-γ, IL-4, IL-

10 e IL-12 foram determinados por ELISA de captura, utilizando kits BD OptEIA™ 

específicos para camundongos (Pharmingen®, EUA), seguindo rigorosamente as 

instruções do fabricante.  

3.10 ANÁLISES ESTATÍSTICAS  

As análises estatísticas dos dados foram executadas por meio do 

software GraphPad Prism versão 10.4.1. Os dados foram expressos em média e 

erro padrão médio e analisados estatisticamente pela análise de variância 

(ANOVA) de uma via, seguida pelos pós-testes de Bonferroni. O nível de 

significância estabelecido para o teste estatístico é de P < 0,05.  

 

 

 

 

 

 

 



 
 

54 

4 RESULTADOS 

4.1 SELEÇÃO DAS PROTEÍNAS 

 

As proteínas foram selecionadas com base em dados da literatura, 

resultando na escolha de 10 proteínas de membrana.. Das 10 proteínas de membrana 

externa escolhidas, oito já haviam apresentado anticorpos bactericidas em estudos 

anteriores. Realizou-se também análise de similaridade pelo algoritmo Blast-p de cada 

proteína entre as cepas de N. gonorrhoeae. A maioria das proteínas apresentou 

similaridade entre as cepas perto de 100%, conforme mostra a Tabela 1.  

Tabela 1 – Resultado da seleção de proteínas, os códigos foram identificados no 
website Genbank. As características mostram o possível efeito promissor encontrado 
na literatura de cada proteína. No campo % de similaridade, foi adicionado o resultado 
encontrado no programa Blast-p de similaridade de proteína de interesse em relação 
a mesmo proteína em diferentes cepas. 

 
PROTEÍNA COD. GENBANK CARACTERÍSTICAS % DE 

SIMILARIDADE 

ACP 
6GQ4_A 

Proteína de membrana externa 
Anticorpos bactericidas (Humbert 
et al., 2017) 

100 – 99,03 % 

NHBA 

GFL74303.1 

Proteína de membrana externa 
Anticorpos bactericidas 
(Semchenko et al., 2020a; Song et 
al., 2023) 

100 – 87,94% 

MIP 
WP_003689673.1 

Proteína de membrana externa 
Anticorpos bactericidas 
(Christodoulides, 2022b) 

100 – 98,9 % 

MTRE 
CAA64891.1 

Proteína de membrana externa 
Anticorpos bactericidas (Song et 
al., 2023) 

100 – 92,36 % 

TBPA 
WP_044271332.1 

Proteína de membrana externa 
Anticorpos bactericidas 
(Greenawalt et al., 2022) 

99,89 – 97,34% 

MAFA 
WP_003689567.1 

Proteína de membrana externa 
Antigênico (Girgis et al., 2025) 

100 – 98,4% 

NSPA 
WP_003690719.1 

Proteína de membrana externa 
Anticorpos bactericidas (Lewis et 
al., 2019) 

100 – 97,13% 

OMPA 
WP_003703604.1 

Proteína de membrana externa 
Importante na invasão (Holley et 
al., 2023) 

100 – 98,67% 

LST 
P72074.1 

Proteína de membrana externa 
Anticorpos bactericidas (Jen et al., 
2021) 

100 – 95,96% 

BAME 
WP_003689992.1 

Proteína de membrana externa 
Anticorpos bactericidas (Zielke et 
al., 2016a) 

100 – 99,2% 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/6GQ4_A?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/GFL74303.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_044271332.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003689567.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003690719.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003703604.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/P72074.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003689992.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=789YPPKV013
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Tabela 1. Fonte: Autora 

4.2 PREDIÇÃO DE EPITOPOS LINEARES  

 

Os epítopos foram preditos pela combinação dos diferentes algoritmos do 

website IEDB e ABCpred para os epítopos de células B, e Rankpep para os epítopos 

de células T (informações detalhadas da predição APÊNDICE B e APÊNDICE C). Ao 

final foram preditos 10 epítopos para células B e 20 para células T (tabela 2).  

 

Tabela 2 – Resultado da predição dos epítopos de células B pelos preditores IEDB e 
ABCpred. Já os epítopos de células T foram preditos pelo preditor Rankpep 

 

EPÍTPOS DE CÉLULAS B 
 

PROTEÍNA SEQUÊNCIA DE AMINOÁCIDOS DOS 

EPITOPOS SELECIONADOS 

POSIÇÃO NA 

PROTEINA DE 

ORIGEM 

ACP YDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVN 235-260 

NHBA SPDVKSADTPSKPAAP 24 

MIP SGLQYKITKQGKGKQPTK 149-166 

MtrE NSEIYRKQYMIERNNL 83-98 

TbpA LRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINP 506-536 

MafA VRTDYTYPRYETTAETT 98-114 

nspA DLDAGYRYNYVGKVNNVK 142-160 

ompA VGGYMDYQEQRLRQNL 73-88 

Lst PYVIEDYILREIKKNPHTRY 296-315 

BamE LRDAFHTDRWDYTFNTSRNGI 65-85 

EPÍTPOS DE CÉLULAS T 
 

BamE FPSYKLKIIQG 26-36 

nspA ISAGYRINDLRFA 50-62 

BamE LRDAFHTDRWDYTFNTSRNGI 65-85 

MIP AVYDGKEI 86-94 

ACP YTALVAAEA 94 
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ompA IQRQGNQIR 95-103 

MafA VRTDYTYPRYETTAETT 98-114 

Lst RAYFFYLPYGLNK 102-114 

MIP MKFLQEQQAKAV 106-117 

ompA VQYPDTTLTIN 135-145 

nspA DLDAGYRYNYVGKVNNVK 142-160 

ACP YDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVN 235-260 

MafA AAYKENYALWM 250-260 

NHBA FAPEGNYRYL 280-289 

MtrE DIRAAEHALKQ 283-293 

Lst LFRQADIPIL 356-365 

NHBA GKYSYRPTDA 405-414 

TbpA RLSYDRQGIGL 424-434 

MtrE YKALGGGLKRDTQ 452-464 

TbpA LRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINP 506-536 

Fonte: Autora, 2025 

4.3 DESENHO DA PROTEINA QUIMERA DE CÉLULAS B  

 

Com os epítopos de células B definidos, foi realizado o desenho de uma 

proteína quimera, com apenas epítopos de células B. Para a construção, os epítopos 

selecionados foram organizados em sequência linear com os aminoácidos GSG entre 

cada epítopo (Figura 4). 

 

Figura 4– Sequência da proteína quimera de células B, com os epítopos alocados lado 
a lado com a sequência de “GSG” como espaçador 

 
Figura 4: Sequência de proteína quimérica de células B, desenhada com os epítopos preditos com os 
website ABCpred e IEDB. Fonte: Autora, 2025 
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Da mesma forma, com os epítopos de células T foi construído uma proteína 

quimera, uma com apenas epítopos de células T (Figura 5). Para construção, os 

epítopos selecionados foram organizados em sequência linear com os aminoácidos 

GSG entre cada epítopo e no início da sequência foi adicionado uma G a fim de 

melhorar a solubilidade da sequência. 

Figura 5– Sequência da proteína quimera de células T, com os epítopos alocados lado 

a lado com a sequência de “GSG” como espaçador 

 
Figura 5: Sequência de proteína quimérica de células T, desenhada com os epítopos preditos com os 
website Rankpep. Fonte: Autora, 2025 
 

 

5.1 RESULTADO DA EXPRESSÃO  
 

A proteína quimérica composta pelos epítopos de células B foi expressa, 

conforme observado na análise por gel de SDS-PAGE, uma vez a banda apareceu 

exatamente na linha correspondente ao peso molecular de 40 kDa (Figura 6.a). Por 

outro lado, como mostrado na Figura 6.b, não detectou-se a expressão da proteína 

quimérica contendo os epítopos de células T, onde nenhuma banda foi observada na 

análise. 
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Figura 6– Gel de SDS corado com Comassie Blue da purificação da proteína quimera 

de células B e T 

 

Figura 6a – Gel de SDS foi realizado para avaliar a expressão das proteínas de células B. M= padrão 
de peso molecular; P= pellet resultante da centrifugação; S= sobrenadante resultante da centrifugação; 
FT= fluido da resina; W= solução de Wash; E1-E5= solução de eluição contendo a proteína quimera  
em diferentes tempos da purificação. 6.b Gel de SDS foi realizado para avaliar a expressão da proteína 
de células T. Fonte: Autora, 2025. 

 

5.2 EPÍTOPOS SINTETIZADOS INDIVIDUALMENTE  
 

Dos dez epítopos preditos para células B, sete foram selecionados 

aleatoriamente e sintetizados para serem testados individualmente. Dos vinte 

epítopos preditos para células T, nove foram selecionados aleatoriamente para serem 

sintetizados para as análises experimentais individuais, sendo que três deles (T/B-

MAFA-1, T/B-TBPA-1 e T/B-BAME-1) coincidiu como predito tanto para células B 
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quanto para células T, dessa forma o mesmo grupo experimental foi utilizado para 

análises de resposta humoral de celular. Na coluna “Nome do peptídeo”, foi atribuído 

um código a cada uma das sequências epitópicas selecionadas aleatoriamente para 

síntese e testes in vitro. A nomenclatura foi definida iniciando-se pela letra 

correspondente ao tipo de ativação celular pretendida (B ou T). Em seguida, foi 

adicionado o código da proteína da qual o epítopo foi retirado. 

 

Tabela 3 – Epítopos preditos de proteínas de membrana externa de N. gonorrhoeae 
selecionados para síntese individual e análise in vivo 

EPÍTOPOS PREDITOS PARA CELULAS B 
 

NOME DO 
PEPTÍDEO 

PREDIÇÃO SEQUÊNCIA DE AMINOÁCIDOS  

PESO 
MOLECULAR 

(EXPASY) 
G/MOL 

EPÍTOPOS PREDITOS PARA CELULAS B 
B-NHBA-1 B SPDVKSADTPSKPAAP  1567.72 
T/B-BAME-1 B LRDAFHTDRWDYTFNTSRNGI  2585.78 
B-MTRE-1 B NSEIYRKQYMIERNNL  2071.34 
B-MIP-1 B SGLQYKITKQGKGKQPTK  1990.33 
B-OMPA-1 B VGGYMDYQEQRLRQNL  19770.19 
T/B-MAFA-1 B VRTDYTYPRYETTAETT  2067.20 
T/B-TBPA-1 B LRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINP  3616.02 

 
EPÍTOPOS PREDITOS PARA CELULAS T 

NOME DO 
PEPTÍDEO 

PREDIÇÃO SEQUÊNCIA DE AMINOÁCIDOS  

PESO 
MOLECULAR 

(EXPASY) 
G/MOL 

T-OMPA-1 T IQRQGNQIR  1112.26 
T-OMPA-2 T VQYPDTTLTIN  1264.40 
T-MTRE-1 T DIRAAEHALKQ  1251.41 
T/B-BAME-1 T LRDAFHTDRWDYTFNTSRNGI  1293.57 
T-BAME-2 T FPSYKLKIIQG   
T-LST-1 T RAYFFYLPYGLNK   1651.93 
T-LST-2 T LFRQADIPIL  1185.43 
T/B-MAFA-1 T VRTDYTYPRYETTAETT  2067.20 
T-MAFA-2 T AAYKENYALWM  1359.56 
T/B-TBPA-1 T LRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINP  1277.45 
T-TBPA-2 T RLSYDRQGIGL   

Fonte: Autora, 2025 

5.3 RESPOSTA HUMORAL  

5.3.1 Níveis de anticorpo produzidos contra os imunógenos  

 

A resposta humoral induzida pelos epítopos individualmente ou pela 

proteína quimera foi avaliada por meio da titulação de anticorpos pelo ensaio de ELISA 

indireto. Nessa análise, foi possível determinar as capacidades dos soros dos animais 
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em reconhecer os antígenos, quantificando a intensidade da resposta específica. As 

amostras foram testadas preliminarmente em ensaios de titulação por diluições 

seriadas, iniciando em 1:25 até 1:3200. Os resultados a seguir apresentam dados 

referentes à diluição 1:100. Esta diluição na análise de titulação anterior, na maioria 

dos grupos, apresenta, majoritariamente, as amostras acima do cut-off, evidenciando 

a diluição eficaz de detecção. Os resultados das demais diluições são apresentados 

no apêndice B.  

Todos os grupos experimentais apresentaram um aumento significativo nos 

níveis de anticorpos comparados ao grupo controle negativo, com exceção dos 

experimentais B-BAME-1 e T/B-MAFA-1 que apresentaram baixa reatividade, com 

baixos níveis de anticorpos detectados pelo ensaio (Figura 7). 
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Figura 7 - Análise de anticorpos frente aos respectivos imunógenos em amostras de 
animais imunizados com formulações projetas para ativação de células B. 

 

 
Figura 7: Mensuração de anticorpos específicos contra os peptídeos e proteínas quimera de células B. 
As amostras de soros foram coletadas 7 dias após a última imunização e submetidas a ensaio de 
ELISA. A diluição das amostras séricas 1:100. Os valores são expressos como média ± E.P.M. *p <0,05 
vs. Controle negativo, de acordo com ANOVA de uma via seguida do teste bonferroni. Fonte: Autora, 
2025 

 

A resposta humoral também foi avaliada para os grupos experimentais eu 

receberam imunógenos projetados para ativação de células T. Foi avaliado a 

quantificação de anticorpos específicos contra os peptídeos e a proteína quimérica de 

células T (Figura 8). Observou-se que as formulações T-NHBA-2, T-TBPA-2, T-LST-

2, T-TBPA-1 e a proteína quimérica T apresentaram níveis de anticorpos 

significativamente superior em relação ao grupo negativo. Esses resultados indicam 

que tais imunógenos foram capazes de induzir uma resposta humoral específica. 
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Figura 8- Análise de anticorpos frente aos respectivos imunógenos em amostras de 
animais imunizados com formulações projetas para ativação de células T. 

 
Figura 8: Mensuração de anticorpos específicos contra os peptídeos  e proteínas quimera de células T. 
As amostras de soros foram coletadas 7 dias após a última imunização e submetidas a ensaio de 
ELISA. A diluição das amostras séricas 1:100. Os valores são expressos como média ± E.P.M. *p <0,05 
vs. Controle negativo, de acordo com ANOVA de uma via seguida do teste bonferroni. Fonte: Autora, 
2025 

 

5.3.2  Níveis de anticorpo produzidos contra os imunógenos frente ao extrato 
proteico de N. gonorrhoeae 

 

A resposta humoral avaliada por ELISA indireto, utilizando placas 

sensibilizadas com o extrato proteico de bactéria N. gonorrhoeae, a fim de detectar a 

presença de anticorpos específicos nos soros dos animais imunizados com epítopos 

ou quimera de células B (Figura 9). Observa-se que o grupo controle negativo 

apresentou níveis basais de reconhecimento, enquanto o grupo controle positivo 

(imunizados com as proteínas de membrana) exibiu aumento no reconhecimento de 

anticorpos. Entre os grupos experimentais, destacam-se T/B-MAFA-1, B-TBPA-1  e 

proteína quimérica B, que apresentaram aumento significativo dos níveis de 

anticorpos quando comparados com o grupo controle negativo. 
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Figura 9- Analise de anticorpos frente ao extrato proteico de N. gonorrhoeae em 
amostras de animais imunizados com formulações projetas para ativação de células 
B. 

 

Figura 9: Mensuração de anticorpos produzidos pelos imunógenos projetados para ativação de células 
B,  frente ao extrato proteico de N. gonorrhoeae. As amostras de soros foram coletadas 7 dias após a 
última imunização e submetidas a ensaio de ELISA indireto. A diluição das amostras séricas 1:50. Os 
valores são expressos como média ± E.P.M. *p <0,05 vs. Controle negativo, de acordo com ANOVA de 
uma via seguida do teste bonferroni. Fonte: Autora, 2025. 

Também foi avaliado a resposta humoral desenvolvida pelas formulações 

projetadas para ativação de células T. O ensaio foi realizado avaliando a relatividade 

das proteínas da bactéria da N. gonorrhoeae com as amostras séricas por meio de 

ELISA indireto. Para isso foi utilizando placas sensibilizadas com o extrato proteico de 

N.gonorrhoeae com o objetivo de detectar anticorpos específicos presentes nos soros 

dos animais imunizados com epítopos ou proteína quimérica de células T (Figura 10). 

Observou-se que o grupo controle positivo, imunizado com o extrato proteico 

bacteriano, exibiu aumento expressivo na ligação dos anticorpos. Entre os grupos 

experimentais, destacaram-se T-BAME-2, T-LST-2, T/B-MAFA-1, T-MAFA-2, T-
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TBPA-1 e a proteína quimérica T, que apresentaram níveis significativamente superior 

de reconhecimento do antígeno bacteriano quando comparados ao controle negativo. 

Indicando que tais formulações projetadas para células T foram capazes de induzir 

anticorpos com capacidade de reconhecer epítopos presentes na superfície da 

bactéria.  

 

Figura 10- Analise de anticorpos frente ao extrato proteico de N. gonorrhoeae em 
amostras de animais imunizados com formulações projetas para ativação de células 
T.

 
Figura 10: Mensuração de anticorpos produzidos pelos imunógenos projetados para ativação de células 
T, frente ao extrato proteico de N. gonorrhoeae. As amostras de soros foram coletadas 7 dias após a 
última imunização e submetidas a ensaio de ELISA indireto. A diluição das amostras séricas 1:50. Os 
valores são expressos como média ± E.P.M. *p <0,05 vs. Controle negativo, de acordo com ANOVA de 
uma via seguida do teste bonferroni. Fonte: Autora, 2025 

 

5.3.3 Ensaio bactericida mediado por anticorpos - SBA 

 
Os anticorpos produzidos pela imunização in vivo com os peptídeos 

individuais e com a proteína quimera de células B foram avaliados por meio do ensaio 

bactericida, a fim de avaliar a resposta humoral desencadeada pelas formulações. O 
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ensaio permitiu verificar a capacidade dos soros em interferir no crescimento 

bacteriano (Figura 11). Nesse ensaio, os soros provenientes dos animais imunizados 

são incubados com suspensão bacteriana na presença de sistema complemento 

humano e as colônias são quantificados após incubação. Os resultados são expressos 

em porcentagem de efeito bactericida, considerando o grupo negativo como efeito 

bactericida de 0%. Entre os sete peptídeos utilizados nas imunizações, cinco 

produziram anticorpos com efeitos bactericidas sendo os grupos experimentais T/B-

BAME-1 (≈93%), B-MTRE-1 (≈93%), B-MIP-1 (≈100%), B-TBPA-1 (≈100%), e quimera 

B (≈93%). Enquanto dois (B-NHBA-1 e T/B-MAFA-1) se mostram insuficientes para 

inibir o crescimento bacteriano, pois não atingindo o ponto de corte considerado para 

inibição efetiva do crescimento bacteriano que foi calculado baseado no resultado do 

controle negativo.  

Figura 11- Ensaio bactericida baseado em anticorpos com as a ostras séricas dos 
animais imunizados com as formulações projetas para ativação de células B 

 
Figura 11: Ensaio bactericida mediado por amostras séricas de animais imunizados com os peptídeos 
e proteína quimera. As amostras de soro dos animais foram submetidas a suspensão bacteriana e 
complemento humano e o número de colônias foi quantificado. Controle complemento: suspensão 
bacteriana + sistema complemento humano; controle pré imune: suspensão bacteriana + amostras 
séricas dos animais pré protocolo de imunização; Controle negativo: suspensão bacteriana + amostras 
séricas de animais imunizados sem formulações antigênica; controle positivo: suspensão bacteriana + 
amostras séricas de animais imunizados com extrato proteico da N. gonorrhoeae. A inibição de 50% 

C
ontr

ole
 c

om
ple

m
en

to

C
ontr

ole
 p

ré
-im

une

C
ontr

ole
 n

eg
at

iv
o

C
ontr

ole
 p

osi
tiv

o

B
-N

H
B
A
-1

T/B
-B

A
M

E
-1

B
-M

TR
E
-1

B
-M

IP
-1

B
-O

M
P
A
-1

T/B
-M

A
FA

-1

T/B
-T

B
P
A
-1

Q
U
IM

ER
A
 B

0

50

100

%
 b

a
c

te
ri

c
id

a



 
 

66 

ou mais em relação ao grupo controle indica atividade bactericida mediada por anticorpos, cada ponto 
representa o valor de quantidade de colônias observado em cada grupo experimental. Fonte: Autora, 
2025. 
 

5.4 REPOSTA CELULAR 

 

5.4.1 Determinação dos níveis de citocinas do perfil Th1/Th2 

 

A quantificação das citocinas nos homogeneizados de baço permitiu avaliar 

o perfil imune induzido pelas diferentes formulações vacinais. Foram determinados os 

níveis de IFN-γ, IL-12, IL-4 e IL-10, com a finalidade de caracterizar as respostas Th1, 

Th2 reguladora, respectivamente. Observou-se que as concentrações de IFN-γ e IL-

12 variaram entre as formulações (Figura 12). Foi detectado altos níveis de IFN-γ nos 

grupos experimentais T-MTRE-1 e T-TBPA-2, não mostrando diferença estatística em 

comparação ao grupo controle positivo, indicando uma resposta do tipo Th1 (Figura 

12).  
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Figura 12- Resultado da análise de citocinas IFN-γ de perfil Th1 em amostras de 
animais imunizados com formulações projetas para ativação de células T.  

.  
Figura 12: Mensuração de IFN-γ em amostras de homegeinizado de baços de animais imunizados com 
peptídeos ou proteína quimérica. As amostras de soros foram coletadas 7 dias após a última 
imunização. Os valores são expressos como média ± E.P.M. *p <0,05 vs. Controle positivo, de acordo 
com ANOVA de uma via seguida do teste bonferroni. Fonte: Autora, 2025 
 
 

Em relação a IL-12, todos os grupos experimentais apresentaram níveis 

significativamente inferior comparado ao controle positivo. Ainda assim, é possível 

observar uma elevação no grupo experimental T-OMP-2, T-LST-1, T-LST2, T/B-

BAME-1, T-MTRE-1 e T/B-MAFA-1 nos níveis de IL-12, reforçando a hipótese da 

ativação da resposta do tipo Th1 (Figura 13). 
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Figura 13- Resultado da análise de citocinas IL-12 de perfil Th1 em amostras de 
animais imunizados com formulações projetas para ativação de células T.  
 

 

Figura 13: Mensuração de IL-12 em amostras de homegeinizado de baços de animais imunizados com 
peptídeos ou proteína quimérica. As amostras de soros foram coletadas 7 dias após a última 
imunização. Os valores são expressos como média ± E.P.M. *p <0,05 vs. Controle positivo, de acordo 
com ANOVA de uma via seguida do teste bonferroni. Fonte: Autora, 2025 
 

A avaliação das concentrações de IL-4 e IL-10 foram determinadas por 

ELISA nos soros dos animais imunizados com os peptídeos e quimera de células T. 

Em relação à IL-4 (Figura 14), observou-se que todos os grupos os grupos 

experimentais apresentaram baixos níveis comparado ao grupo positivo.  

 

 

P
osi

tiv
o

T-O
M

P
A
-1

T-O
M

P
A
-2

T-L
S
T-1

T-L
S
T-2

T/B
-B

A
M

E
-1

T-B
A
M

E
-2

T-M
TR

E
-1

T/B
-M

A
FA

-1

T-M
A
FA

-2

T/B
-T

B
P
A
-1

T-T
B
PA

-2

Q
U
IM

E
R
A
 D

E
 C

E
LU

LA
S
 T

0

100

200

300

400

500

p
g

/m
L

*

*

** * **

*

*

***
*



 
 

69 

Figura 14 - Resultado da análise de citocinas IL-4 de perfil Th2 em amostras de 
animais imunizados com formulações projetas para ativação de células T. 

 

Figura 14: Mensuração de IL-4 em amostras de homegeinizado de baços de animais imunizados com 
peptídeos ou proteína quimérica. As amostras de soros foram coletadas 7 dias após a última 
imunização. Os valores são expressos como média ± E.P.M. *p <0,05 vs. Controle positivo, de acordo 
com ANOVA de uma via seguida do teste bonferroni. Fonte: Autora, 2025. 
 

A IL-10, citocina com função imunorregulatória, apresentou níveis 

aumentados nos grupos T-OMPA-2, T-LST-1, T/B-BAME-1, T-BAME-2, T/B-TBPA-1 

e proteína quimérica de células T quando comparados ao grupo controle positivo 

podendo indicar uma resposta do tipo Th2 (Figura 15). 
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Figura 15 - Resultado da análise de citocinas IL-10 de perfil Th2 em amostras de 
animais imunizados com formulações projetas para ativação de células T. 

 

Figura 15: Mensuração de IL-10 em amostras de homegeinizado de baços de animais imunizados com 
peptídeos ou proteína quimérica. As amostras de soros foram coletadas 7 dias após a última 
imunização. Os valores são expressos como média ± E.P.M. *p <0,05 vs. Controle positivo, de acordo 
com ANOVA de uma via seguida do teste bonferroni. Fonte: Autora, 2025 
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5 DISCUSSÃO 
 

N. gonorrhoeae é o agente causador da infecção sexualmente 

transmissível conhecida como gonorreia. A infecção pela N. gonorrhoeae vem se 

caracterizando como uma preocupação de saúde pública global, com milhares de 

casos registrados anualmente. Dados epidemiológicos indicam que a população em 

maior vulnerabilidade socioeconômica tem maior suscetibilidade a infecção. Além 

disso, uma das grandes preocupações dos últimos tempos é sobre a resistência aos 

antibióticos. Nos últimos anos o registro infecções resistentes a antibióticos 

cresceram, existem poucos antibióticos capazes de combater a N. gonorrhoeae 

(Lahra et al., 2024; Yakobi et al., 2024; Yurube et al., 2025). Esse aumento na 

resistência aos antibióticos pode levar a uma “epidemia silenciosa”, agravando a 

situação atual e sobrecarregando os sistemas de saúde.  

Apesar dos conhecimentos existentes sobre a infecção ainda existem 

dificuldades significativas no desenvolvimento de novos tratamentos e vacinas 

eficazes. Os esforços para o desenvolvimento de uma vacina contra a gonorreia têm 

enfrentado desafios significativos devido à capacidade do patógeno de modificar sua 

estrutura de superfície e assim evadir as respostas imunes, o que torna necessária a 

exploração de antígenos conservados e imunogênicos, além de desenhos vacinais 

inovadores (Li, 2023). É importante ressaltar que a infecção por N. gonorrhoeae 

normalmente não confere imunidade protetora duradoura, pois a bactéria apresenta 

alta variabilidade antigênica e capacidade de supressão da resposta imune, como 

modulação da resposta de linfócitos T e resistência à ação de complemento (Lovett & 

Duncan, 2019). 

Nesse trabalho foram investigados novos imunógenos candidatos à vacina 

contra gonorreia, para isso, foi realizada uma seleção criteriosa das proteínas de 

membrana externa que se baseou em dados da literatura, conforme tabela 1, que 

apresentaram previamente potencial promissor dessas proteínas em vacinas futuras 

contra gonorreia. A ACP (6GQ4_A) foi incluída por estar associada à indução de 

anticorpos com atividade bactericida contra N. gonorrhoeae (Humbert et al., 2017a) e 

apresentar alta conservação entre as cepas (99,03–100%), característica essencial 

para formulações vacinais de amplo espectro. A NHBA (GFL74303.1) foi selecionada 

devido ao seu reconhecido papel na indução de anticorpos bactericidas e participação 

em formulações vacinais licenciadas contra N. meningitidis, que demonstrou efeitos 
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contra gonorreia, mostrando também elevada similaridade entre isolados gonocócicos 

(87,94–100%) (Semchenko et al., 2020a; Song et al., 2023). A MIP 

(WP_003689673.1) e a MTRE (CAA64891.1) foram escolhidas por apresentarem 

elevada identidade de sequência (acima de 92%) e potencial de induzir resposta 

imune protetora mediada por anticorpos bactericidas (Christodoulides, 2022b; Song et 

al., 2023). A TBPA (WP_044271332.1), envolvida na captação de ferro e essencial 

para a sobrevivência bacteriana, foi incluída em virtude de sua antigenicidade e ampla 

conservação (97,34–99,89%) (Greenawalt et al., 2022). A MAFA (WP_003689567.1), 

recentemente descrita como antígeno de superfície imunogênico (Girgis et al., 2025), 

também apresentou alta conservação entre as cepas analisadas (98,4–100%). A 

NSPA (WP_003690719.1) foi incorporada pela sua capacidade de induzir anticorpos 

bactericidas e potencial de mediação da adesão bacteriana (Lewis et al., 2019). A 

OMPA (WP_003703604.1) foi selecionada por seu papel na invasão celular (Holley et 

al., 2023) e pela conservação superior a 98% entre cepas. A LST (P72074.1) e a 

BAME (WP_003689992.1) completam a seleção de proteinas por apresentarem 

epítopos altamente conservados (95,96–100%) e já terem sido associadas à geração 

de anticorpos com atividade bactericida (Jen et al., 2021; Zielke et al., 2016a).  

A escolha das dez proteínas reflete uma estratégia que combina 

conservação entre cepas, acessibilidade de epítopos e evidências experimentais de 

imunogenicidade, buscando maximizar o potencial protetor da formulação vacinal 

proposta. A alta similaridade observada entre as sequências dessas proteínas nas 

diferentes cepas de N. gonorrhoeae reforça sua conservação e, consequentemente, 

a possibilidade de gerar respostas imunológicas de amplo espectro. Sendo uma 

característica essencial para o desenvolvimento de vacinas eficazes contra um 

patógeno geneticamente diverso e de rápida adaptação, como a gonococo (Baarda et 

al., 2021; Harrison et al., 2025).  

A predição de epítopos foi realizada para todas as dez proteínas 

selecionadas. Para isso preditores, como IEDB e ABCpred, permitiram a identificação 

de regiões potencialmente reconhecidas por células B. Essa abordagem combinada 

aumenta a confiabilidade dos epítopos selecionados, uma vez que diferentes métodos 

consideram distintos parâmetros estruturais e imunológicos, visando compensar as 

limitações individuais de cada método e aumentar a confiabilidade do conjunto final 

de epítopos. A metodologia adotada já demonstrou resultados promissores 

anteriormente, em estudos conduzidos pelo nosso grupo de pesquisa, que 
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demonstraram resultados promissores tanto no desenvolvimento de protótipos para 

diagnóstico quanto em formulações vacinais (Borghezan et al., 2025; S. S. Costa et 

al., 2025; Scussel et al., 2022). Com base nisso, projetamos dez epítopos de células 

B utilizando os preditores IEDB e ABCpred, e 20 para células T  com o uso do website 

Rankepep, sendo selecionado epítopos para alelos de humanos e roedores. Cinco 

dos epítopos preditos para células B também foram reconhecidos como epítopos de 

células T e adicionados a sequência da quimera de células T.   

Com os epítopos, duas quimeras foram desenvolvidas: uma de epítopos de 

células B e outra de epítopos de células T. A estratégia de reunir múltiplos epítopos 

em uma única sequência quimérica visa maximizar a cobertura antigênica e otimizar 

o processo de expressão e de purificação (Fujita & Taguchi, 2011; Lage et al., 2020). 

O desenho das proteínas quiméricas foi planejado com a inserção de espaçadores do 

tipo GSG entre os epítopos, favorecendo a flexibilidade estrutural e a exposição dos 

epítopos.  

A partir das análises de predição, foram selecionados sete epítopos de 

células B e nove epítopos de células T para síntese e posterior avaliação experimental 

in vivo. Um dos epítopos (MAFA-1) foi identificado como potencialmente reconhecido 

tanto por células B quanto por células T, sendo, portanto, utilizado nas análises de 

ambas as respostas imunológicas. Tanto os peptídeos individuais quanto a proteína 

quimérica foram empregados em um protocolo vacinal. 

A análise de expressão das proteínas quiméricas revelou resultados 

distintos entre as construções. A proteína quimérica composta pelos epítopos de 

células B foi expressa com sucesso, apresentando uma banda nítida no SDS-PAGE 

com peso molecular compatível com o previsto (~40 kDa). Esse resultado indica que 

o desenho da sequência, incluindo o uso de espaçadores flexíveis do tipo GSG, 

favoreceu a exposição dos epítopos e a solubilidade da proteína, permitindo sua 

expressão em E. coli (Câmara et al., 2025; Ramos et al., 2023). Sabe-se da 

importância do arranjo estrutural e da composição de aminoácidos na estabilidade de 

proteínas quiméricas expressas em sistemas bacterianos (Hussain et al., 2021; Terpe, 

2006).  

Embora a expressão da proteína quimérica de células T não tenha sido 

plenamente confirmada por métodos físico-químicos, optou-se por prosseguir com os 

ensaios in vivo. Ensaios em modelos animais permitem avaliar diretamente a 

imunogenicidade bem como respostas celulares específicas, dados que são 
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importantes para julgar o potencial da formulação vacinal. Várias limitações na etapa 

de expressão (solubilidade reduzida, ou sensibilidade do método de detecção) podem 

explicar a falta de confirmação e, mesmo assim, não excluir a possibilidade da 

presença de epítopos capazes de induzir respostas protetoras (Matos et al., 2023). 

Portanto, entendemos que a caracterização in vivo seria o caminho a fim de 

demonstrar efeito imunológico de forma preliminar. entretanto, os resultados obtidos 

orientariam investigações subsequentes mais detalhadas. 

Os dados de ELISA, realizados com as amostras séricas dos animais 

imunizados com imunógenos de células B, foram realizados por meio do teste de Elisa 

indireto, o que mostrou que quase todos imunógenos foram capazes de ativar 

resposta imunológica humoral. Sendo os anticorpos produzidos a partir dos peptídeos 

B-NHBA-1, B-MTRE-1, B-MIP-1, B-OMP-1, B-TBPA-1 e a quimera de células B, com 

níveis acima do controle negativo. Por outro lado, os peptídeos B-BAME-1 e B-MAFA-

1 não apresentaram reatividade detectável por ELISA. Isso corrobora a literatura que 

aponta que nem todo epítopo predito in silico reflete em imunogenicidade in vivo 

(Liljeroos et al., 2015). Visto que a imunogenicidade de um peptídeo pode depender 

de fatores como conformação estrutural, e eficiência de apresentação para as células 

imunológicas. Aspectos relacionados à estabilidade do peptídeo, degradação durante 

o processamento antigênico e à afinidade com os receptores de células B e T também 

influenciam diretamente na indução de resposta imune. Assim, a ausência de 

reconhecimento detectável para os peptídeos B-BAME-1 e B-MAFA-1 pode estar 

associada à limitação na ativação das vias necessárias para a produção de anticorpos 

específicos. Além disso, alguns peptídeos necessitam de condições especiais para 

funcionarem no ensaio de ELISA, como modificação de pH de determinados tampões 

para facilitar a adsorção do peptídeo na placa, e nesse trabalho não foi testada 

nenhuma variação do protocolo (Heyduk et al., 2018; Yin et al., 2021). Assim, a 

ausência de resposta pode ser reflexo de limitação estrutural ou limitação da técnica 

de avaliação utilizada, visto que os anticorpos produzidos por B-MAFA-1 

reconheceram o extrato proteico.  

Quando se observa o resultado do reconhecimento dos anticorpos com o 

extrato proteico da bactéria, percebe-se que apenas os anticorpos produzidos por B-

MAFA-1, B-TBPA-1 e proteína quimera reconheceram efetivamente, isso pode ser 

explicado pela maior presença de regiões epitópicas acessíveis no extrato proteico e 

por outro lado, os grupos experimentais que não obtiveram o bom reconhecimento 
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podem apresentar menor quantidade dessas regiões epitópicas para a ligação dos 

anticorpos (De Groot et al., 2025b; Pallesen et al., 2017; Zeng et al., 2023).  

A capacidade dos anticorpos de impedir o crescimento bacteriano é um dos 

parâmetros mais relevantes na avaliação de candidatos vacinais contra N. 

gonorrhoeae, uma vez que a ação bactericida está diretamente associada à proteção 

conferida in vivo (Jen et al., 2019; Matthias et al., 2025; Semchenko et al., 2020a). No 

presente estudo, os anticorpos gerados pela imunização com os peptídeos individuais 

e com a proteína quimérica composta exclusivamente por epítopos de células B foram 

avaliados por meio do ensaio bactericida mediado por anticorpos. Esse ensaio baseia-

se na capacidade do soro dos animais imunizados com a presença de complemento 

humano, de promover a morte bacteriana por formação de complexo de ataque à 

membrana, sendo considerado um método essencial para determinar a eficácia de 

anticorpos gerados por vacinas (Belcher et al., 2023) 

Os resultados do ensaio de SBA demonstraram efeitos bactericida em 

cinco dos grupos experimentais (B-BAME-1 (≈93%), B-MTRE-1 (≈93%), B-MIP-1 

(≈100%), B-TBPA-1 (≈100%), e quimera B (≈93%), indicando que os epítopos 

selecionados estão expostos e são relevantes para o reconhecimento da superfície 

bacteriana. Em contrapartida, outros dois epítopos testados (B-NHBA-1 e B-MAFA-1) 

não apresentaram efeito bactericida, sugerindo que nem todas as regiões antigênicas 

preditas in silico possuem capacidade de induzir anticorpos protetores. Essa diferença 

pode estar relacionada a diversos fatores, incluindo a ausência de resíduos críticos 

para o reconhecimento por linfócitos B. Os epítopos lineares sintéticos podem se 

apresentar de forma distinta daquela observada em proteínas nativas, e dessa forma 

produzindo anticorpos não funcionais (Beernink et al., 2008). No entanto, a atividade 

bactericida observada com a maiorias das formulações projetadas nesse trabalho 

sugere que a resposta humoral induzida pelos epítopos lineares de células B, foi 

suficiente para promover a geração de anticorpos funcionais. Esse achado é 

relevante, pois demonstra que peptídeos podem induzir anticorpos capazes de ativar 

mecanismos de defesa, reduzindo a dependência de proteínas completas e 

minimizando potenciais reações cruzadas com proteínas do hospedeiro. A proteína 

quimérica de células B também induziu anticorpos com atividade bactericida, 

reforçando que a combinação de epítopos lineares pode potencializar a 

imunogenicidade e ampliar o espectro de reconhecimento (Fujita & Taguchi, 2011; 

Tavassoli Razavi et al., 2025). Essa característica é interessante em uma vacina 
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contra N. gonorrhoeae, visto que é uma bactéria variável e resistente. Trabalhos 

anteriores apontam que a organização espacial de múltiplos epítopos pode aumentar 

a densidade antigênica e promover respostas mais robustas (Dorigatti & Schubert, 

2020; Fujita & Taguchi, 2011).  

Os resultados do SBA obtidos neste estudo demonstram o potencial dos 

epítopos de células B selecionados em induzir anticorpos com efeito bactericida contra 

N. gonorrhoeae. Além disso, o grupo controle positivo, imunizado com o extrato de 

proteínas de membrana, apresentou atividade bactericida, por outro lado, o sistema 

complemento humano isolado não apresentou nenhum efeito bactericida, 

demonstrando que o ensaio bactericida foi conduzido de forma adequada e sensível 

à detecção de anticorpos funcionais. Esses controles reforçam que a ausência de 

efeito em alguns grupos experimentais no ensaio bactericida não decorre de falhas 

técnicas, mas de diferenças em imunogenicidade dos epítopos e funcionalidade dos 

anticorpos. Esses achados fortalecem a proposta de utilização de antígenos sintéticos 

e quiméricos como estratégia promissora para o desenvolvimento de vacinas contra 

a gonorreia, especialmente diante do aumento alarmante de cepas multirresistentes 

(Unemo, Golparian, et al., 2019; Unemo & Shafer, 2014; Yakobi et al., 2024). Em 

resumo, a integração dos resultados de ELISA e do ensaio bactericida fornece uma 

interpretação da imunogenicidade, distinguindo entre simples reconhecimento 

antigênico e capacidade funcional, um aspecto crítico no desenvolvimento de vacinas 

contra N. gonorrhoeae. 

Avaliou-se também a resposta de anticorpos para as formulações 

projetadas para ativar resposta de células T, uma vez que a resposta de células T 

estimula a produção de anticorpos por células B, tornando uma resposta imunológica 

mais robusta e duradoura. Observou-se que alguns imunógenos formulados para 

células T foram capazes de induzir níveis significativos de anticorpos quando 

comparados ao grupo negativo, destacando-se os grupos experimentais T-NHBA-2, 

T-TBPA-2, T-LST-2, ,T-TBPA-1 e quimera T. Também foi avaliado a reatividade dos 

anticorpos gerados in vivo frente ao extrato da bactéria N. gonorrhoeae e os grupos 

experimentais T-BAME-2, T-LST-2, T/B-MAFA-1, T-MAFA-2, T-TBPA-1 e a proteína 

quimérica T apresentaram níveis de anticorpos significativamente maiores relacionado 

ao grupo negativo. Esses resultados indicam que, embora os peptídeos tenham sido 

selecionados com base em epítopos reconhecidos por linfócitos T, a ativação dessas 

células pode ter promovido cooperação com linfócitos B, resultando em produção de 
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anticorpos específicos contra N. gonorrhoeae. Destaca-se que a indução de 

anticorpos é relevante no desenvolvimento de vacinas contra N. gonorrhoeae, uma 

vez que, embora a infecção natural pela bactéria não gere imunidade protetora 

duradoura, estudos indicam que anticorpos capazes de reconhecer antígenos de 

membrana externa podem contribuir para a neutralização bacteriana (Belcher et al., 

2023; Leduc et al., 2020). Dessa forma, a produção de anticorpos observada após a 

imunização com as formulações testadas nesse trabalho apresenta descobertas 

importantes para o futuro desenvolvimento de vacinas contra gonorreia (Semchenko 

et al., 2020b). 

Com a finalidade de avaliar resposta celular, foram quantificadas citocinas 

em amostras de baço dos animais imunizados com os peptídeos e a quimera de 

células T. Essa análise permitiu indicar o perfil imune induzido pelas diferentes 

formulações. Foram avaliados os níveis de IFN-γ, IL-12, IL-4 e IL-10, com a finalidade 

de avaliar as respostas Th1, Th2 e reguladoras, respectivamente, visto que são as 

respostas mais procuradas em vacinas contra N. gonorrhoeae por ser mais eficaz que 

a resposta mediada por Th17 presente na infecção (Belcher et al., 2023).  

A análise do conjunto de citocinas avaliadas revelou que as formulações 

vacinais foram capazes de modular a resposta imune de forma diferenciada, 

dependendo da composição antigênica utilizada. O aumento nos níveis de IFN-γ em 

determinados grupos indica a indução de uma resposta do tipo Th1. A IL-12 é um 

potente indutor da diferenciação de linfócitos T CD4⁺ em células Th1, promovendo a 

produção de IFN-γ e a ativação de mecanismos celulares efetores (Yu et al., 2015). 

Nesse trabalho, observou-se que as concentrações de IFN-γ e IL-12 variaram entre 

as formulações (Figura 12), no entanto, percebem-se valores mais elevados nos 

grupos imunizados com T-MTRE-1 e T-TBPA-2 nos níveis de IFN-γ, o que sugere uma 

tendência de ativação de resposta de linfócitos Th1 (Connell et al., 2025). A ativação 

de resposta celular do tipo Th1 está associado a mecanismos importantes para a 

eliminação de infecção por N. gonorrhoeae, estimula a ativação de macrófagos e 

promove o aumento da expressão de moléculas de MHC, intensificando a 

apresentação de antígenos. Além disso, o IFN-γ favorece a diferenciação de linfócitos 

T CD8⁺ citotóxicos e a produção de IgG subclasses opsonizantes, que facilitam a 

fagocitose bacteriana. Esses processos são essenciais para a eliminação de 

patógenos intracelulares e para o desenvolvimento de uma resposta imune protetora 

e duradoura. No contexto da gonorreia, onde a bactéria apresenta múltiplos 
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mecanismos de evasão imunológica, a indução de uma resposta Th1 robusta é 

considerada importante, visto que pode auxiliar o sistema imune em eliminar as 

células infectadas (Lage et al., 2023; Ruiz-Campillo et al., 2024; Song et al., 2023; Yu 

et al., 2015).  

Já os baixos níveis de IL-12 podem ser explicados, pois esta citocina é 

produzida por APCs para diferenciação de células e indução da produção de IFN-γ. 

Após isso, os níveis de IL-12 podem voltar aos níveis basais e IFN-γ se mantém alto. 

Por outro lado, o grupo controle positivo manteve um nível elevado de IL-12; isso pode 

ser devido à variedade antigênica que continua estimulando receptores de 

reconhecimento nas APCs e sustenta a produção de IL-12 por mais tempo (Schwarz 

& Carson, 2022).  

Em relação à IL-4, observou-se que todos os grupos experimentais 

apresentaram baixos níveis comparados ao grupo positivo. Por outro lado, a IL-4 é a 

principal indutora da diferenciação de linfócitos T CD4⁺ em células Th2, estimulando 

a produção de anticorpos pelas células B e favorecendo a troca de classe para IgG1 

e IgE. A IL-4 promove uma resposta predominantemente humoral, eficaz na 

neutralização de antígenos extracelulares. Já a IL-10 desempenha papel regulador, 

controlando a intensidade da inflamação e evitando danos teciduais, mas também 

contribuindo para a manutenção de células de memória e para a modulação do 

equilíbrio entre respostas Th1 e Th2 (Ruiz-Campillo et al., 2024). No presente estudo 

a IL-10, apresentou níveis aumentados nos grupos T-OMPA-2, T-LST-1, T-BAME-1, 

T-BAME-2, T-TBPA-1 e proteína quimérica de células T. Além disso, a presença de 

IL-10 pode favorecer a manutenção de células de memória e a longevidade da 

resposta imune (Nelson et al., 2024).  

Embora a ausência de um grupo negativo seja um fator limitante para a 

interpretação dos dados, os resultados obtidos oferecem evidências preliminares de 

imunógenos capazes de promover um perfil imune com predominância de 

características Th1 ou Th2, evidenciado pelos níveis de IFN-γ e IL-10 para alguns 

imunógenos(Nelson et al., 2024; Ruiz-Campillo et al., 2024). Esses achados 

demonstram o potencial imunogênico das formulações e justificam a continuidade das 

análises com a inclusão de controles adicionais, a fim de consolidar o padrão de 

resposta observado.  

A análise integrada das respostas celular e humoral evidencia a capacidade 

das formulações de modular o sistema imune de maneira específica e complementar, 
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reforçando o potencial imunogênico das formulações e justificando a continuidade dos 

estudos com a inclusão de controles adicionais para consolidar o padrão de resposta 

observado. No geral, os resultados obtidos demonstram que a alguns dos imunógenos 

testados foi capaz de induzir resposta imune humoral e celular, evidenciando o 

potencial imunogênico das formulações. Entre eles, destaca-se os grupos 

experimentais T/B-MAFA-1, B-NHBA-1, B-MTRE-1, T/B-TBPA-1 e a proteína 

quimérica de epítopos de células B e T por gerar produção de anticorpos específicos, 

com reconhecimento tanto dos peptídeos sintéticos quanto pelo extrato proteico de N. 

gonorrhoeae, indicando uma resposta direcionada contra antígenos naturalmente 

expressos pela bactéria, e também pela evidencia dos anticorpos funcionais 

demonstrados no ensaio de SBA. Além disso, os resultados dos níveis de citocinas 

avaliados em homogeneizado de baços indicam ativação de resposta celular em 

alguns grupos, resposta importante na eliminação de patógenos intracelulares, como 

no caso da N. gonorrhoeae (Belcher et al., 2023; Lovett & Duncan, 2019; Tavassoli 

Razavi et al., 2025).  

Em face dos resultados promissores, são reconhecíveis as limitações do 

estudo atual que foi uma abordagem pioneira na seleção de múltiplos epítopos para 

uma vacina contra gonorreia. Este trabalho representa um primeiro passo na 

identificação de antígenos com potencial imunogênico. Como perspectivas para 

adereçar estas limitações, o uso de abordagens de modelagem estrutural e 

simulações de dinâmica molecular poderia contribuir para a seleção de imunógenos 

mais eficazes. Além disso, a avaliação in vivo da proteção bacteriana e a análise de 

subclasses de IgG bem como outras classes de imunoglobulinas poderão fornecer 

informações mais detalhadas sobre a eficácia e o tipo de resposta imune induzida. 

Também seria relevante reavaliar o adjuvante e formulações alternativas poderá 

otimizar o desempenho imunológico das futuras versões vacinais, tornando os 

resultados subsequentes mais robustos e translacionais. 
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6 CONCLUSÃO 

 

Os resultados obtidos neste trabalho demonstram que a integração entre 

predição bioinformática e validação experimental é uma estratégia eficaz para a 

seleção de epítopos e o desenvolvimento de vacinas baseadas em proteínas 

quiméricas. Alguns epítopos mostraram-se particularmente promissores em ambas as 

avaliações, tanto pela forte resposta humoral e atividade bactericida observada (T/B-

BAME-1, B-MTRE-1, B-MIP-1, B-OMP-1, T/B-TBPA-1 e quimera de células B) quanto 

pela resposta celular evidenciada pelos níveis de IL-10 (T-OMP-2, T-LST-1, T/B-

BAME-1, T-BAME-2, T/B-TBPA-1 e quimera de células B) e IFN-γ (T-MTRE-1 e T-

TBPA-2), viabilizando esses peptídeos como candidatos a antígenos vacinais em 

estudos futuros (Zielke et al., 2016b). Apesar de não ser possível a caracterização da 

proteína quimérica de T, outro destaque são as proteínas quiméricas de células B e 

T, que apresentaram boa reatividade dos anticorpos gerados com o extrato proteico 

da N. gonorreia. Além disso, a quimera de células B, apresentou indução de anticorpos 

funcionais evidenciados pelo ensaio SBA, representando um avanço significativo no 

contexto do desenvolvimento de imunógenos candidatos à vacina contra a gonorreia. 
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APÊNDICE A – Resultados da análise de similaridade – Blast-p 

ACP 

>WBS96657.1 ACP S-malonyltransferase [Neisseria gonorrhoeae] 

 

MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 

VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 

VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 

AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 

GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 

Blast-p 

Description Scientific Name 
Per. 

Identity 
Accession 

Chain A, Adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
100 6GQ4_A 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
100 WP_192212474.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
100 WP_172761074.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
100 QOG39680.1 

hypothetical protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
100 WP_010355785.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
99,03 WP_172765610.1 

hypothetical protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
99,03 WP_047923865.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
99,03 WP_263316075.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
100 WP_071198165.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
99,03 WP_263344817.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
99,03 WP_146711130.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
99,03 WP_218461106.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
98,06 WP_247838839.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/6GQ4_A?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_192212474.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=2&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_172761074.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=3&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/QOG39680.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=4&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_010355785.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=5&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_172765610.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=6&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047923865.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=7&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263316075.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=8&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071198165.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=9&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263344817.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=10&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_146711130.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=11&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_218461106.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=12&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_247838839.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=13&RID=7596FDWR016
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adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
99,03 WP_258830666.1 

Adhesin component [Neisseria 

gonorrhoeae NCCP11945] 

Neisseria 

gonorrhoeae 

NCCP11945 

100 ACF30864.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
100 ASQ72645.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
96,12 WP_071197617.1 

adhesin [Neisseria gonorrhoeae 

SK36809] 

Neisseria 

gonorrhoeae 

SK36809 

99,03 KLS18916.1 

hypothetical protein NGO_1981 

[Neisseria gonorrhoeae FA 

1090] 

Neisseria 

gonorrhoeae FA 

1090 

99,03 AAW90589.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
100 SUA25265.1 

 

NHBA 

>WBS97733.1 transferrin-binding protein-like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

 

MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 

DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 

PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 

ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 

APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 

KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 

VFAGKKDRD 

Blast-p 

Descrição Nome científico  
Percentual de 

identidade 
Acesso 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
100 GFL74303.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
100 WP_172765632.1 

membrane protein [Neisseria 

gonorrhoeae MU_NG21] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,68 KLS80420.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_258830666.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=14&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/ACF30864.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=15&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/ASQ72645.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=16&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071197617.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=17&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/KLS18916.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=18&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/AAW90589.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=19&RID=7596FDWR016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/SUA25265.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=20&RID=75K6NBXD016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/GFL74303.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_172765632.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=2&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/KLS80420.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=3&RID=75F2PNN3013
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MU_NG21 

membrane protein [Neisseria 

gonorrhoeae NG-k51.05] 

Neisseria 

gonorrhoeae NG-

k51.05 

90,68 APW54064.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,89 WP_100059343.1 

conserved hypothetical 

protein [Neisseria 

gonorrhoeae 35/02] 

Neisseria 

gonorrhoeae 

35/02 

90,44 EEZ44572.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,65 WP_003699266.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,65 WP_003688133.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,65 WP_124743261.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_197099355.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_235220580.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_003701776.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_172762384.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 MDO6101215.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_115094524.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_106336464.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/APW54064.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=4&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_100059343.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=5&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/EEZ44572.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=6&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003699266.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=7&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003688133.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=8&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_124743261.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=9&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_197099355.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=10&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235220580.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=11&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003701776.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=12&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_172762384.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=13&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6101215.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=14&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_115094524.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=15&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_106336464.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=16&RID=75F2PNN3013
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transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_262880455.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_050163006.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_241532608.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_003694467.1 

hypothetical protein 

AN239_05710 [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 KRH89452.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,19 WP_241527700.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,19 WP_050172863.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,19 WP_126321963.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,19 WP_263768055.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,19 WP_050159265.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,42 WP_250328417.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,19 WP_218422872.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,19 WP_197099502.1 

transferrin-binding protein- Neisseria 90,19 WP_050164939.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_262880455.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=17&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050163006.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=18&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241532608.1?report=genbank&C34log$=prottop&blast_rank=19&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003694467.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=20&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/KRH89452.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=21&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241527700.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=22&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050172863.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=23&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_126321963.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=24&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263768055.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=25&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050159265.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=26&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_250328417.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=27&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_218422872.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=28&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_197099502.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=29&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050164939.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=30&RID=75F2PNN3013
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like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

gonorrhoeae 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,19 WP_057295772.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
89,95 WP_103195269.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
90,89 WP_172763753.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
88,63 QOG50371.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
88,4 QOG48494.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
88,17 WP_192370666.1 

transferrin-binding protein-

like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 
87,94 WP_192391062.1 

 

MIP 

>WBS97733.1 transferrin-binding protein-like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

 

MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 

DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 

PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 

ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 

APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 

KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 

VFAGKKDRD 

 

Blast-p 

Descrição 
Nome 

científico  

Percentual de 

identidade 
Acesso 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis- Neisseria 100 WP_003689673.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_057295772.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=31&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_103195269.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=32&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_172763753.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=33&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/QOG50371.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=34&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/QOG48494.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=35&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_192370666.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=36&RID=75F2PNN3013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_192391062.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=40&RID=75F2PNN3013
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trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

gonorrhoeae 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,63 QOG42881.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,63 WP_235231139.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,63 WP_047918995.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,63 WP_235243234.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,63 WP_192391372.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,26 WP_047924172.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,26 WP_192370256.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,26 WP_218422881.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,26 WP_003702005.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,26 WP_192369614.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,26 QOG52393.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,26 WP_047949951.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,26 WP_192214328.1 
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gonorrhoeae] 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,9 WP_047917694.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,9 WP_033910665.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,9 WP_003692236.1 

FKBP-type peptidyl-prolyl cis-

trans isomerase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,53 WP_197097852.1 

peptidylprolyl isomerase 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 KRH88796.1 

peptidyl-prolyl isomerase 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,09 SUA20707.1 

 

MtrE 

>WBS95977.1 multidrug efflux transporter outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

 

MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 

LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 

RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 

AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 

RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 

ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 

LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 

 

Blast-p 

Descrição 
Nome 

científico  

Percentual de 

identidade 
Acesso 

mtrE [Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 CAA64891.1 

Chain A, MtrE protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 4MT0_A 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 95,33 WP_003695680.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/CAA64891.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/4MT0_A?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=2&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003695680.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=3&RID=77NZ1GM0016
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multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 95,12 WP_012503795.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 95,12 WP_339740741.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 95,12 WP_003698759.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 95,12 WP_003693770.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 94,9 WP_047919039.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 95,12 WP_241531990.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 94,9 WP_010951247.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 94,9 WP_197099496.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 94,69 WP_047920497.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 95,13 WP_050161446.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 94,9 WP_047952688.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 94,92 WP_047926245.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 94,27 WP_050171386.1 

multidrug efflux transporter Neisseria 94,06 WP_050154596.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_012503795.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=4&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_339740741.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=5&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003698759.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=6&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003693770.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=7&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047919039.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=8&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241531990.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=9&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_010951247.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=10&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_197099496.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=11&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047920497.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=12&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050161446.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=13&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047952688.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=14&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047926245.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=15&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050171386.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=16&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050154596.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=17&RID=77NZ1GM0016


 
 

97 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

gonorrhoeae 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 93,42 WP_263328741.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 92,57 MDO6026360.1 

multidrug efflux transporter 

outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 92,36 WP_123778911.1 

 

TbpA 

>KAE9498558.1 transferrin-binding protein 1 [Neisseria gonorrhoeae] 

 

MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 

EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 

NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 

GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 

KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 

VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 

DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 

RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 

FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 

PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 

IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 

DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 

PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 

KF 

 

Blast-p 

 

Descrição 
Nome 

científico  

Percentual 

de 

identidade 

Acesso 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,89 WP_044271332.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,78 WP_055389644.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263328741.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=18&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6026360.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=19&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_123778911.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=20&RID=77NZ1GM0016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_044271332.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_055389644.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=2&RID=77S8WPTU013
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gonorrhoeae] 

lactoferrin/transferrin family 

TonB-dependent receptor 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,78 WP_215215783.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,78 WP_071198219.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,78 WP_235271612.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,67 WP_263936373.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,78 MDO6029028.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,78 WP_139596720.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,56 WP_136168940.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,14 WP_050172154.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,56 WP_050165040.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,56 WP_215352552.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,56 WP_103195369.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,46 WP_304666335.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,46 MDO6082431.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_215215783.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=3&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071198219.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=4&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235271612.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=5&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263936373.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=6&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6029028.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=7&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_139596720.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=8&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_136168940.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=9&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050172154.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=10&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050165040.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=11&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_215352552.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=12&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_103195369.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=13&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_304666335.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=14&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6082431.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=15&RID=77S8WPTU013
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TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,24 WP_315911610.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,46 WP_172763257.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,35 WP_235230839.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,24 WP_082298907.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,24 WP_164823271.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,24 WP_263315449.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,24 MDO6101457.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,24 WP_235220125.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,24 WP_235230437.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,24 WP_263358826.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,6 WP_235220832.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,02 WP_339732918.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,35 MDO6092317.1 

TonB-dependent transferrin- Neisseria 99,13 MDO6011144.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_315911610.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=16&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_172763257.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=17&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235230839.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=18&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_082298907.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=19&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_164823271.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=20&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263315449.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=21&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6101457.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=22&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235220125.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=23&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235230437.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=24&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263358826.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=25&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235220832.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=26&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_339732918.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=27&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6092317.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=28&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6011144.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=29&RID=77S8WPTU013
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binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

gonorrhoeae 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,02 WP_003689380.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,91 WP_235270099.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,91 WP_262881548.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,02 WP_263343633.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,38 WP_235220771.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,13 WP_047921538.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,8 WP_055378665.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,69 WP_047950412.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,69 MDO6017160.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,91 WP_307751069.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,7 WP_241533769.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,81 WP_104691749.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,8 WP_126321970.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003689380.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=30&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235270099.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=31&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_262881548.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=32&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263343633.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=33&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235220771.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=34&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047921538.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=35&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_055378665.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=36&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047950412.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=37&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6017160.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=38&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_307751069.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=39&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241533769.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=40&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_104691749.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=41&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_126321970.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=42&RID=77S8WPTU013


 
 

101 

gonorrhoeae] 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,8 WP_139595873.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,59 WP_047917850.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,8 WP_263354291.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,7 WP_169577286.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,69 WP_215319191.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,7 WP_241536241.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,8 WP_192370310.1 

lactoferrin/transferrin family 

TonB-dependent receptor 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,69 WP_203029610.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,59 WP_061182269.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,48 WP_124935087.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,48 WP_050303836.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,48 WP_071198193.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,26 WP_241536145.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_139595873.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=43&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047917850.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=44&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263354291.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=45&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_169577286.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=46&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_215319191.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=47&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241536241.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=48&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_192370310.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=49&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_203029610.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=50&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_061182269.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=51&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_124935087.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=52&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050303836.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=53&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071198193.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=54&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241536145.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=55&RID=77S8WPTU013


 
 

102 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,26 WP_235272185.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,48 WP_047926705.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,37 WP_082295501.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,15 WP_050157443.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,94 WP_123768389.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,26 WP_241534145.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,37 WP_071242691.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,37 WP_241499912.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,15 WP_050388291.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,15 WP_241535293.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,94 WP_319078388.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,04 WP_050155721.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,05 WP_071226649.1 

TonB-dependent transferrin- Neisseria 97,93 WP_047949087.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235272185.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=56&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047926705.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=57&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_082295501.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=58&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050157443.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=59&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_123768389.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=60&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241534145.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=61&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071242691.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=62&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241499912.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=63&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050388291.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=64&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241535293.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=65&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_319078388.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=66&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050155721.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=67&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071226649.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=68&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047949087.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=69&RID=77S8WPTU013


 
 

103 

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

gonorrhoeae 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,04 WP_050159241.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,72 WP_050172661.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,82 WP_047919346.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,61 WP_235220031.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,83 WP_241535201.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,72 WP_304672908.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,71 QOG48803.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,71 WP_341931088.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,72 WP_118781308.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,72 WP_339764016.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,61 WP_071226784.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,61 WP_047926935.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,5 WP_235231173.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050159241.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=70&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050172661.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=71&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047919346.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=72&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235220031.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=73&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241535201.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=74&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_304672908.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=75&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/QOG48803.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=76&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_341931088.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=77&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_118781308.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=78&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_339764016.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=79&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071226784.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=80&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047926935.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=81&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235231173.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=82&RID=77S8WPTU013


 
 

104 

gonorrhoeae] 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,61 WP_308477723.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,39 WP_057321740.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,71 WP_136818139.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,72 WP_202148373.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,61 WP_263955069.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,39 WP_123812549.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,72 WP_215227015.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,5 WP_123778694.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,61 MDO6400515.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,71 WP_339749991.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,28 WP_003705730.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,5 WP_341948156.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,5 WP_050169749.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_308477723.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=83&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_057321740.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=84&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_136818139.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=85&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_202148373.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=86&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263955069.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=87&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_123812549.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=88&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_215227015.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=89&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_123778694.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=90&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6400515.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=91&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_339749991.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=92&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003705730.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=93&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_341948156.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=94&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050169749.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=95&RID=77S8WPTU013


 
 

105 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,61 WP_307754068.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,5 WP_235242757.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,28 WP_082298555.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,39 WP_050169646.1 

TonB-dependent transferrin-

binding protein TbpA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,39 MDO6059871.1 

  

MafA 

 

>WBS97547.1 adhesin MafA [Neisseria gonorrhoeae] 

 

MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 

DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 

SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 

TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 

DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 

 

Blast-p 

Descrição Nome científico 
Percentual de 

identidade 
Acesso 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 WP_003689567.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae SK33414] 

Neisseria 

gonorrhoeae SK33414 100 KLR78364.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae SK36809] 

Neisseria 

gonorrhoeae SK36809 100 KLS18839.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_003691615.1 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae SK8976] 

Neisseria 

gonorrhoeae SK8976 99,68 KLR80105.1 

adhesin MafA [Neisseria Neisseria 99,68 WP_235219751.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_307754068.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=96&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235242757.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=97&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_082298555.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=98&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050169646.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=99&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6059871.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=100&RID=77S8WPTU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003689567.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/KLR78364.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=2&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/KLS18839.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=3&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003691615.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=4&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/KLR80105.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=5&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235219751.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=6&RID=77ZAXA6K013


 
 

106 

gonorrhoeae] gonorrhoeae 

adhesin [Neisseria 

gonorrhoeae 

MIA_2011_03-09] 

Neisseria 

gonorrhoeae 

MIA_2011_03-09 99,68 KLS35494.1 

MafA-like protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 CNQ04807.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_047917657.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_003705804.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_123771665.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 QOG46832.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_235270376.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_071226850.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_235231089.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_017147232.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_123812452.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_047949605.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_235243131.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_050154629.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_260237023.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_235231396.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_235270984.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_307752022.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_050303821.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/KLS35494.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=7&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/CNQ04807.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=8&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047917657.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=9&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003705804.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=10&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_123771665.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=11&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/QOG46832.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=12&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235270376.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=13&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071226850.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=14&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235231089.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=15&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_017147232.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=16&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_123812452.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=17&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047949605.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=18&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235243131.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=19&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050154629.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=20&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_260237023.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=21&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235231396.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=22&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235270984.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=23&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_307752022.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=24&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050303821.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=25&RID=77ZAXA6K013
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adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_235231094.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_235271933.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_003703130.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_235220038.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_050158454.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_124743218.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,04 WP_263074875.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,36 WP_235232878.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 WP_339762444.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,04 WP_071226790.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,04 WP_071200452.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,04 WP_082284923.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,04 WP_010361737.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,72 WP_197097394.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,72 WP_235220835.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,72 WP_057321803.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,72 WP_241527855.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,68 TJW88210.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 WP_154396676.1 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,35 WP_248616315.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235231094.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=26&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235271933.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=27&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003703130.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=28&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235220038.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=29&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050158454.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=30&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_124743218.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=31&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_263074875.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=32&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235232878.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=33&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_339762444.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=34&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071226790.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=35&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071200452.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=36&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_082284923.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=37&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_010361737.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=38&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_197097394.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=39&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235220835.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=40&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_057321803.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=41&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241527855.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=42&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/TJW88210.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=43&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_154396676.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=44&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_248616315.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=45&RID=77ZAXA6K013


 
 

108 

adhesin MafA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,4 WP_197097918.1 

 

NspA 

 

>WBS96864.1 outer membrane beta-barrel protein NspA [Neisseria gonorrhoeae] 

 

MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 

YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 

NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 

 

Blast-p 

Descrição Nome científico  
Percentual de 

identidade 
Acesso 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 WP_003690719.1 

NspA [Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 ACJ64703.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,43 WP_003696762.1 

NspA [Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,43 ACJ64701.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,43 WP_003687568.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,85 WP_003699523.1 

NspA [Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,85 ACJ64700.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,85 WP_139591884.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,85 WP_241499583.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,28 WP_241527714.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_197097918.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=46&RID=77ZAXA6K013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003690719.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/ACJ64703.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=2&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003696762.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=3&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/ACJ64701.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=4&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003687568.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=5&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003699523.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=6&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/ACJ64700.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=7&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_139591884.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=8&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241499583.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=9&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241527714.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=10&RID=7806FC1N013
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gonorrhoeae] 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,28 WP_229930229.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,85 WP_146711145.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,85 WP_260239858.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,28 WP_235219667.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,28 WP_123771520.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,28 WP_197097286.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,7 WP_003706672.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,28 WP_003692671.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 WP_307753930.1 

outer membrane beta-barrel 

protein NspA [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,13 WP_033910700.1 

NspA [Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 ACJ64699.1 

NspA [Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,35 ACJ64698.1 

membrane protein [Neisseria 

gonorrhoeae SK14515] 

Neisseria 

gonorrhoeae 

SK14515 100 KLR99548.1 

 

OmpA 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_229930229.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=11&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_146711145.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=12&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_260239858.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=13&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235219667.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=14&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_123771520.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=15&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_197097286.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=16&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003706672.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=17&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003692671.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=18&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_307753930.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=19&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_033910700.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=20&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/ACJ64699.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=21&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/ACJ64698.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=22&RID=7806FC1N013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/KLR99548.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=23&RID=7806FC1N013
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>WBS96134.1 OmpA family protein [Neisseria gonorrhoeae] 

 

MTFFKPSTVVLTASALALSGCVADPVTGQQSPNKSAMYGLGGAAVCGIVGALTHSGKGARNSALACGAIG 

AGVGGYMDYQEQRLRQNLAGTQIEIQRQGNQIRLVMPESVTFATGSAALGGSAQYALNTAAQTLVQYPDT 

TLTINGHTDNTGSDAVNNPLSQHRAQAVAYYLQTRGVAASRLTVYGYGSHMPVASNATVEGRAQNRRVEI 

LINPDQRAVNAARHM 

 

Blast-p 

Descrição Nome científico  
Percentual de 

identidade 
Acesso 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 WP_003703604.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,56 WP_050164197.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,56 WP_082298690.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,56 WP_025455913.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,56 WP_003705684.1 

membrane protein [Neisseria 

gonorrhoeae SK708] 

Neisseria 

gonorrhoeae 

SK708 99,11 KLR97125.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,56 MDO6071724.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,11 WP_115094332.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,11 WP_308472747.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,11 WP_341948283.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,11 WP_047949914.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,11 WP_050304260.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,67 WP_050161490.1 

ompA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,54 EEZ44244.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003703604.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050164197.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=2&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_082298690.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=3&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_025455913.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=4&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003705684.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=5&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/KLR97125.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=6&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6071724.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=7&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_115094332.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=8&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_308472747.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=9&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_341948283.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=10&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047949914.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=11&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050304260.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=12&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050161490.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=13&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/EEZ44244.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=14&RID=7857DDMU013
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35/02] 35/02 

conserved hypothetical 

protein [Neisseria 

gonorrhoeae 1291] 

Neisseria 

gonorrhoeae 1291 99,07 EEH62726.1 

OmpA family protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,5 WP_308475315.1 

hypothetical protein 

AN239_07090 [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 KRH89279.1 

hypothetical protein 

CKX32_12825 [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,49 PAX25316.1 

 

Lst 

>AAY41921.1 Lst [Neisseria gonorrhoeae] 

 

MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 

HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 

ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 

HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 

PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 

KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 

 

Blast-p 

Descrição 
Nome 

científico  

Percentual 

de 

identidade 

Acesso 

RecName: Full=N-acetyllactosaminide 

alpha-2,3-sialyltransferase; 

AltName: Full=CMP-N-

acetylneuraminate:beta-galactoside 

alpha-2,3-sialyltransferase; 

Short=CMP-Neu5Ac:beta-galactoside 

alpha-2,3-sialyltransferase; 

AltName: Full=Lipooligosaccharide 

sialyltransferase; Short=LOS 

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 P72074.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,73 WP_003690950.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/EEH62726.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=15&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_308475315.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=16&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/KRH89279.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=17&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/PAX25316.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=18&RID=7857DDMU013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/P72074.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003690950.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=2&RID=787NXJYC016
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gonorrhoeae] 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,46 WP_047951685.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,46 WP_050164354.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,19 WP_010358521.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,92 WP_250099162.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,92 WP_047926865.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,19 WP_192214722.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,46 WP_192391665.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,92 WP_241531937.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,19 WP_103195325.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,19 QOG40638.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,92 WP_235227664.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,92 WP_172763235.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,92 QOG50174.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047951685.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=3&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050164354.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=4&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_010358521.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=5&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_250099162.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=6&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047926865.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=7&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_192214722.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=8&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_192391665.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=9&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241531937.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=10&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_103195325.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=11&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/QOG40638.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=12&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235227664.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=13&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_172763235.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=14&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/QOG50174.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=15&RID=787NXJYC016
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N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,19 WP_104691783.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,65 WP_115094022.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,92 WP_003688007.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,66 WP_341986400.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,65 WP_003698280.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,65 WP_308476022.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,65 WP_307754522.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,65 WP_071197986.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,38 WP_136818148.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,38 MDO6007333.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,65 WP_115307132.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,38 WP_172762339.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,65 WP_047951269.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3- Neisseria 98,38 WP_047952903.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_104691783.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=16&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_115094022.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=17&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003688007.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=18&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_341986400.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=19&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003698280.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=20&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_308476022.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=21&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_307754522.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=22&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071197986.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=23&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_136818148.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=24&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/MDO6007333.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=25&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_115307132.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=26&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_172762339.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=27&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047951269.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=28&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047952903.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=29&RID=787NXJYC016
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sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

gonorrhoeae 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,38 WP_267717618.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,38 WP_172765518.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,65 WP_250065491.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,65 QOG53968.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,38 WP_047920581.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,65 WP_215360893.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,38 WP_050172198.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,38 WP_235271880.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,38 WP_241537428.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,11 WP_215356693.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 98,11 WP_123785774.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,84 WP_050391000.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,3 WP_050159876.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_267717618.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=30&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_172765518.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=31&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_250065491.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=32&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/QOG53968.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=33&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047920581.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=34&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_215360893.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=35&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050172198.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=36&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_235271880.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=37&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_241537428.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=38&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_215356693.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=39&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_123785774.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=40&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050391000.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=41&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050159876.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=42&RID=787NXJYC016
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gonorrhoeae] 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 97,3 WP_050173459.1 

N-acetyllactosaminide alpha-2,3-

sialyltransferase [Neisseria 

gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 95,96 WP_071197673.1 

 

BamE 

>AAW90399.1 outer membrane protein assembly factor BamE [Neisseria 

gonorrhoeae FA 1090] 

 

MNKTLILALSALFSLTACSVERVSLFPSYKLKIIQGNELEPRAVAALRPGMTKDQVLLLLGSPILRDAFH 

TDRWDYTFNTSRNGIIKERSNLTVYFENGVLVRTEGDALQNAAEALRAKQNADKQ 

 

Blast-p 

Descrição 
Nome 

científico  

Percentual de 

identidade 
Acesso 

outer membrane protein 

assembly factor BamE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 100 WP_003689992.1 

outer membrane protein 

assembly factor BamE 

[Neisseria gonorrhoeae] 

Neisseria 

gonorrhoeae 99,2 WP_047918686.1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

APÊNDICE B – predição de células B 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_050173459.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=43&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_071197673.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=44&RID=787NXJYC016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_003689992.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=1&RID=789YPPKV013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/WP_047918686.1?report=genbank&log$=prottop&blast_rank=2&RID=789YPPKV013
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Accessibility + ABCpred >0.8 (Strain FA 1090) 

 
“Legenda” 

1. IEDB acessibilidade 
2. ABCpred 
3. IEDB antigenicidade 
Em negrito: Aa comum entre ABCpred e IEDB –accessibility – widow size 10 
Sublinhado:Aa em comum elitos em TOP1 TOP2 TOP3… conforme score 
SUGESTAO DE EPITOPO em vermelho 

 

 
>WBS96657.1 ACP S-malonyltransferase [Neisseria gonorrhoeae] 
MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 
VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 
VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 
AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 
GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 

 

 
MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 
MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 
MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 

 
VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 
VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 
VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 

 
VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 
VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 
VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 

 
AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 
AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 
AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 

 
GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 
GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 
GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 
____________________________________________________________________________ 

COMUM ENTRE ABC E IEDB 
MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 
VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 
VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 
AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 
GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 

 
TOP 1 NO ABCpred 
MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 
VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 
VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 
AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 
GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 

 
TOP 2 NO ABCpred 
MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 
VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 
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VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 
AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 
GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 

 
TOP 3 NO ABCpred 
MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 
VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 
VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 
AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 
GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 

 
Antigenicidade  
MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 
VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 
VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 
AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 
GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 

 
EPITOPO 
MSFAFFFPGQGSQSLGMMNGFAEHVIVKNTFDEASAILGQDLWAMINGSDAEIIGQTVNTQPIMLAAGVA 
VYRAYLEVGGKTPAAVAGHSLGEYTALVAAEALDFADAVKLVRLRAELMQSAVPQGVGAMAAILGLEDEQ 
VRQICAESAQGEVVEAVNFNSPGQVVIAGNAAAVGRTMAAAKEAGAKRALPLPVSVPSHCSLMKPAADKL 
AETLKTVEIKQPQIRVIHNADVAAYDDAGKIKDALVRQLYSPVRWTETVNALVSDGIAESAECSPGKVLA 
GLAKRINKAAACSALTDAGQITAFIEAH 

 

 
>WBS97733.1 transferrin-binding protein-like solute binding protein 

[Neisseria gonorrhoeae] 
MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 
DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 
PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 
ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 
APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 
KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 
VFAGKKDRD 

 

 
MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 
MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 
MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 

 
DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 
DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 
DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 

 
PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 
PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 
PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 

 
ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 
ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 
ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 

 
APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 
APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 
APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 

 
KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 
KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 
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KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 

 
VFAGKKDRD 
VFAGKKDRD 
VFAGKKDRD 
______________________________________________________________________ 

 
COMUM ENTRE ABC E IEDB 
MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 
DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 
PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 
ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 
APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 
KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 
VFAGKKDRD 

 
TOP 1 NO ABC (0.94) 
MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 
DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 
PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 
ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 
APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 
KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 
VFAGKKDRD 

 
TOP 2 NO ABC (0.94): NAO APARECEU NO IEDB 

 
TOP 3 NO ABC (0.92) 
MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 
DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 
PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 
ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 
APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 
KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 
VFAGKKDRD 

 
TOP 4 NO ABC (0.92) 
MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 
DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 
PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 
ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 
APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 
KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 
VFAGKKDRD 

 
Antigenicidade  
MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 
DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 
PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 
ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 
APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 
KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 
VFAGKKDRD 

 
Epitopo 
MFKRSVIAMACIFPLSACGGGGGGSPDVKSADTPSKPAAPVVAENAGEGVLPKEKKDEEAAGGAPQADTQ 
DATAGEGSQDMAAVSAENTGNGGAATTDNPKNEDAGAQNDMPQNAAESANQTGNNQPAGSSDSAPASNPA 
PANGGSDFGRTNVGNSVVIDGPSQNITLTHCKGDSCNGDNLLDEEAPSKSEFEKLSDEEKIKRYKKDEQR 
ENFVGLVADRVKKDGTNKYIIFYTDKPPTRSARSRRSLPAEIPLIPVNQADTLIVDGEAVSLTGHSGNIF 
APEGNYRYLTYGAEKLPGGSYALRVQGEPAKGEMLVGTAVYNGEVLHFHMENGRPYPSGGRFAAKVDFGS 
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KSVDGIIDSGDDLHMGTQKFKAAIDGNGFKGTWTENGGGDVSGRFYGPAGEEVAGKYSYRPTDAEKGGFG 
VFAGKKDRD 

 

 
cepa aleatoria nao encontrado FA1090 

 
>CBE70799.1 macrophage infectivity potentiator [Neisseria gonorrhoeae] 
MNTIFKISALTLSAALALSACGKKEAAPASASEPAAASAAQGDTSSIGGTMQQASYAMGVDIGRSLKQMK 
EQGAEIDLKVFTDAMQAVYDGKEIKMTEEQAQEVMMKFLQEQQAKAVEKHKADAKANKEKGEAFLKENAA 
KDGVKTTASGLQYKITKQGKGKQPTKDDIVTVEYEGRLIDGTVFDSSKANGGPATFPLSQVIPGWTEGVR 
LLKEGGEATFYIPSNLAYREQGAGEKIGPNATLVFDVKLVKIGAPENAPAKQPDQVDIKKVN 

 
MNTIFKISALTLSAALALSACGKKEAAPASASEPAAASAAQGDTSSIGGTMQQASYAMGVDIGRSLKQMK 
MNTIFKISALTLSAALALSACGKKEAAPASASEPAAASAAQGDTSSIGGTMQQASYAMGVDIGRSLKQMK 
MNTIFKISALTLSAALALSACGKKEAAPASASEPAAASAAQGDTSSIGGTMQQASYAMGVDIGRSLKQMK 

 
EQGAEIDLKVFTDAMQAVYDGKEIKMTEEQAQEVMMKFLQEQQAKAVEKHKADAKANKEKGEAFLKENAA 
EQGAEIDLKVFTDAMQAVYDGKEIKMTEEQAQEVMMKFLQEQQAKAVEKHKADAKANKEKGEAFLKENAA 
EQGAEIDLKVFTDAMQAVYDGKEIKMTEEQAQEVMMKFLQEQQAKAVEKHKADAKANKEKGEAFLKENAA 

 
KDGVKTTASGLQYKITKQGKGKQPTKDDIVTVEYEGRLIDGTVFDSSKANGGPATFPLSQVIPGWTEGVR 
KDGVKTTASGLQYKITKQGKGKQPTKDDIVTVEYEGRLIDGTVFDSSKANGGPATFPLSQVIPGWTEGVR 
KDGVKTTASGLQYKITKQGKGKQPTKDDIVTVEYEGRLIDGTVFDSSKANGGPATFPLSQVIPGWTEGVR 

 
LLKEGGEATFYIPSNLAYREQGAGEKIGPNATLVFDVKLVKIGAPENAPAKQPDQVDIKKVN 
LLKEGGEATFYIPSNLAYREQGAGEKIGPNATLVFDVKLVKIGAPENAPAKQPDQVDIKKVN 
LLKEGGEATFYIPSNLAYREQGAGEKIGPNATLVFDVKLVKIGAPENAPAKQPDQVDIKKVN 
______________________________________________________________________ 

 
COMUM ENTRE ABC E IEDB 
MNTIFKISALTLSAALALSACGKKEAAPASASEPAAASAAQGDTSSIGGTMQQASYAMGVDIGRSLKQMK 
EQGAEIDLKVFTDAMQAVYDGKEIKMTEEQAQEVMMKFLQEQQAKAVEKHKADAKANKEKGEAFLKENAA 
KDGVKTTASGLQYKITKQGKGKQPTKDDIVTVEYEGRLIDGTVFDSSKANGGPATFPLSQVIPGWTEGVR 
LLKEGGEATFYIPSNLAYREQGAGEKIGPNATLVFDVKLVKIGAPENAPAKQPDQVDIKKVN 

 
TOP 1 NO ABC (0.92): NAO APARECEU NO IEDB 

 
TOP 2 NO ABC (0.92) 
MNTIFKISALTLSAALALSACGKKEAAPASASEPAAASAAQGDTSSIGGTMQQASYAMGVDIGRSLKQMK 
EQGAEIDLKVFTDAMQAVYDGKEIKMTEEQAQEVMMKFLQEQQAKAVEKHKADAKANKEKGEAFLKENAA 
KDGVKTTASGLQYKITKQGKGKQPTKDDIVTVEYEGRLIDGTVFDSSKANGGPATFPLSQVIPGWTEGVR 
LLKEGGEATFYIPSNLAYREQGAGEKIGPNATLVFDVKLVKIGAPENAPAKQPDQVDIKKVN 

 
TOP 3 NO ABC (0.91) 
MNTIFKISALTLSAALALSACGKKEAAPASASEPAAASAAQGDTSSIGGTMQQASYAMGVDIGRSLKQMK 
EQGAEIDLKVFTDAMQAVYDGKEIKMTEEQAQEVMMKFLQEQQAKAVEKHKADAKANKEKGEAFLKENAA 
KDGVKTTASGLQYKITKQGKGKQPTKDDIVTVEYEGRLIDGTVFDSSKANGGPATFPLSQVIPGWTEGVR 
LLKEGGEATFYIPSNLAYREQGAGEKIGPNATLVFDVKLVKIGAPENAPAKQPDQVDIKKVN 

 
TOP 4 NO ABC (0.91): NAO APARECEU NO IEDB 

 
Antigenicidade  
MNTIFKISALTLSAALALSACGKKEAAPASASEPAAASAAQGDTSSIGGTMQQASYAMGVDIGRSLKQMK 
EQGAEIDLKVFTDAMQAVYDGKEIKMTEEQAQEVMMKFLQEQQAKAVEKHKADAKANKEKGEAFLKENAA 
KDGVKTTASGLQYKITKQGKGKQPTKDDIVTVEYEGRLIDGTVFDSSKANGGPATFPLSQVIPGWTEGVR 
LLKEGGEATFYIPSNLAYREQGAGEKIGPNATLVFDVKLVKIGAPENAPAKQPDQVDIKKVN 

 
Epitopo 
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MNTIFKISALTLSAALALSACGKKEAAPASASEPAAASAAQGDTSSIGGTMQQASYAMGVDIGRSLKQMK 
EQGAEIDLKVFTDAMQAVYDGKEIKMTEEQAQEVMMKFLQEQQAKAVEKHKADAKANKEKGEAFLKENAA 
KDGVKTTASGLQYKITKQGKGKQPTKDDIVTVEYEGRLIDGTVFDSSKANGGPATFPLSQVIPGWTEGVR 
LLKEGGEATFYIPSNLAYREQGAGEKIGPNATLVFDVKLVKIGAPENAPAKQPDQVDIKKVN 

 

 

 
>WBS95977.1 multidrug efflux transporter outer membrane subunit MtrE 

[Neisseria gonorrhoeae] 
MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 
LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 
RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 
AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 
RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 
ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 
LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 

 

 
MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 
MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 
MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 

 
LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 
LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 
LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 

 
RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 
RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 
RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 

 
AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 
AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 
AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 

 
RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 
RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 
RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 

 
ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 
ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 
ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 

 
LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 
LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 
LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 
______________________________________________________________________ 

 
COMUM ENTRE ABC E IEDB 
MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 
LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 
RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 
AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 
RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 
ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 
LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 

  
TOP 1 NO ABC (0.93) 
MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 
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LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 
RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 
AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 
RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 
ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 
LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 

 
TOP 2 NO ABC (0.93) 
MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 
LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 
RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 
AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 
RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 
ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 
LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 

 
TOP 3 NO ABC (0.93) 
MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 
LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 
RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 
AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 
RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 
ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 
LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 

 
Antigenicidade 
MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 
LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 
RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 
AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 
RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 
ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 
LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 

 
Epitopo 
MNTTLKTTLTSVAAAFALSACTMIPQYEQPKVEVAETFQNDTSVSSIRAVDLGWHDYFADPRLQKLIDIA 
LERNTSLRTAVLNSEIYRKQYMIERNNLLPTLAANANGSRQGSLSGGNVSSSYNVGLGAASYELDLFGRV 
RSSSEAALQGYFASVANRDAAHLSLIATVAKAYFNERYAEEAMSLAQRVLKTREETYKLSELRYKAGVIS 
AVALRQQEALIESAKADYAHAARSREQARNALATLINRPIPEDLPAGLPLDKQFFVEKLPAGLSSEVLLD 
RPDIRAAEHALKQANANIGAARAAFFPSIRLTGSVGTGSVELGGLFKSGTGVWAFAPSITLPIFTWGTNK 
ANLDVAKLRQQAQIVAYESAVQSAFQDVANALAAREQLDKAYDALSKQSRASKEALRLVGLRYKHGVSGA 
LDLLDAERISYSAEGAALSAQLTRAENLADLYKALGGGLKRDTQTGK 

 

 

 
>KAE9498558.1 transferrin-binding protein 1 [Neisseria gonorrhoeae] 
MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 
EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 
NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 
GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 
KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 
VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 
DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 
RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 
FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 
PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 
IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 
DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 
PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 
KF 
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MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 
MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 
MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 

 
EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 
EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 
EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 

 
NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 
NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 
NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 

 
GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 
GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 
GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 

 
KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 
KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 
KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 

 
VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 
VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 
VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 

 
DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 
DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 
DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 

 
RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 
RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 
RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 

 
FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 
FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 
FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 

 
PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 
PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 
PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 

 
IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 
IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 
IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 

 
DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 
DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 
DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 

 
PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 
PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 

PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 

 
KF 
KF 
KF 
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COMUM ENTRE ABC E IEDB  
MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 
EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 
NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 
GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 
KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 
VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 
DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 
RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 
FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 
PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 
IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 
DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 
PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 
KF 

 
TOP 1 NO ABC (0.96) 
MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 
EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 
NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 
GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 
KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 
VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 
DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 
RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 
FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 
PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 
IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 
DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 
PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 
KF 

 
TOP 2 NO ABC (0.95) 
MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 
EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 
NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 
GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 
KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 
VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 
DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 
RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 
FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 
PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 
IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 
DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 
PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 
KF 

 
TOP 3 NO ABC (0.95): NAO APARECEU NO IEDB 

 

 
TOP 4 NO ABC (0.93) 
MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 
EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 
NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 
GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 
KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 
VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 
DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 
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RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 
FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 
PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 
IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 
DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 
PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 
KF 

 
Antigenicidade  
MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 
EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 
NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 
GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 
KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 
VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 
DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 
RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 
FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 
PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 
IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 
DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 
PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 
KF 

 
Epitopo 
MQQQHLFRFNILCLSLMTALPAYAENVQAGQAQEKQLDTIQVKAKKQKTRRDNEVTGLGKLVKTADTLSK 
EQVLDIRDLTRYDPGIAVVEQGRGASSGYSIRGMDKNRVALTVDGLAQIQSYTAQAALGGTRTAGSSGAI 
NEIEYENVKAVEISKGSNSVEQGSGALAGSVAFQTKTADDVIGEGRQWGIQSKTAYSGKNRGLTQSIALA 
GRIGGAEALLIRTGRHAGEIRAHEAAGRGVQSFNRLVPVDDASTYAYFIVEEECKNEGYEKCKAKKDVDG 
KDERQTVSTRDYTGPNRFLADPLSYESRSWLFRPGFRFENKRHYIGGILERTQQTFDTRDMTVPAFLTKA 
VFDENKKYGSIRGYGKYAGGRKYSGLITNGENGAEVGAEYGTGVFYDETHTKSRYGLEYVYTNADKDTWA 
DYARLSYDRQGIGLDNHFQQTHCSADGSDKYCRPSADKPSSYYKSDRVIYGESHRLLQAAFKKSFDTAKI 
RHNLSVNLGYDRFGSDLRHQDYYYQHANRAYSLKTPPQNNGKKINPNGSEKNPYWVSIGGGNVVTGQICL 
FGNNTYTDCTPRSINGKSYYAAVRDNVRLGRWADVGAGLRYDYRSTHSDDGSVSTGTHRTLSWNTGIVLK 
PADWLDLTYRTSTGFRLPSFAEMYGWRSGGKIKAVKIDPEKSFNKEAGIVFKGDFGNLEASWFNNAYRDL 
IVRGYEAQIKDGKEQVKGDPAYLNAQSARITGINILGKIDWNGVWDKLPEGWYSTFAYNRVRVRDIKKRA 
DRTDIQSHLFDAIQPSRYVVGSGYDQPEGKWGVNGMLTYSKAKEITELLGSRALLNGNSRDTKATARRTR 
PWYIVDVSGYYTVKKHFTLRAGVYNLLNHRYVTWENVRQTAAGAVNQHKNVGVYNRYAAPGRNYTFSLEM 
KF 

 

 
>KAE9495530.1 adhesin MafA [Neisseria gonorrhoeae] 
MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 
DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 
SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 
TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 
DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 

 
MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 
MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 
MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 

 
DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 
DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 
DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 

 
SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 
SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 
SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 
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TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 
TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 
TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 

 
DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 
DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 
DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 

 
COMUM ENTRE ABC E IEDB  
MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 
DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 
SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 
TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 
DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 

 
TOP 1 NO ABC (0.93) 
MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 
DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 
SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 
TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 
DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 

 
TOP 2 NO ABC (0.90)NAO APARECEU NO IEDB 

 
TOP 3 NO ABC (0.89) 
MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 
DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 
SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 
TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 
DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 

 
TOP 4 NO ABC (0.89) 
MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 
DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 
SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 
TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 
DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 
  

 
Antigenicidade  
MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 
DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 
SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 
TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 
DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 

 
Epitopo  
MRARLLIPILFSVFILSACGTLTGIPSHGGGKRFAVEQELVAASARAAVKDMDLQALHGRKVALYIATMG 
DQGSGSLTGGRYSIDALIRGEYINSPAVRTDYTYPRYETTAETTSGGLTGLTTSLSTLNAPALSRTQSDG 
SGSRSSLGLNIGGMGDYRNETLTTNPRDTAFLSHLVQTVFFLRGIDVVSPANADTDVFINIDVFGTIRNR 
TEMHLYNAETLKAQTKLEYFAVDRTNKKLLIKPKTNAFEAAYKENYALWMGPYKVSKGIKPTEGLMVDFS 
DIQPYGNHTGNSAPSVEADNSHEGYGYSDEAVRQHRQGQP 

 

 

 

>WBS96864.1 outer membrane beta-barrel protein NspA [Neisseria gonorrhoeae] 
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MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 
YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 
NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 

MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 
MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 
MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 

 
YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 
YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 
YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 

 
NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 
NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 
NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 

COMUM ENTRE ABC E IEDB  
MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 
YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 
NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 

TOP 1 NO IEDB (0.84) 
MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 
YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 
NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 

TOP 2 NO IEDB (0.82) 
MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 
YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 
NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 

TOP 3 NO IEDB (0.82) 
MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 
YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 
NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 

Antigenicidade 
MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 
YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 
NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 

Epitopo 
MKKALAALIALALPAAALAEGASGFYVQADAAHAKASSSLGSAKGFSPRISAGYRINDLRFAVDYTRYKN 
YKQAPSTDFKLYSIGASVIYDFDTQSPVKPYFGARLSLNRASAHLGGSDSFSKTSAGLGVLAGVSYAVTP 
NVDLDAGYRYNYVGKVNNVKNVRSGELSAGVRVKF 

 
>WBS96134.1 OmpA family protein [Neisseria gonorrhoeae] 

MTFFKPSTVVLTASALALSGCVADPVTGQQSPNKSAMYGLGGAAVCGIVGALTHSGKGARNSALACGAIG 
AGVGGYMDYQEQRLRQNLAGTQIEIQRQGNQIRLVMPESVTFATGSAALGGSAQYALNTAAQTLVQYPDT 
TLTINGHTDNTGSDAVNNPLSQHRAQAVAYYLQTRGVAASRLTVYGYGSHMPVASNATVEGRAQNRRVEI 
LINPDQRAVNAARHM 

 
MTFFKPSTVVLTASALALSGCVADPVTGQQSPNKSAMYGLGGAAVCGIVGALTHSGKGARNSALACGAIG 
MTFFKPSTVVLTASALALSGCVADPVTGQQSPNKSAMYGLGGAAVCGIVGALTHSGKGARNSALACGAIG 
MTFFKPSTVVLTASALALSGCVADPVTGQQSPNKSAMYGLGGAAVCGIVGALTHSGKGARNSALACGAIG 

 
AGVGGYMDYQEQRLRQNLAGTQIEIQRQGNQIRLVMPESVTFATGSAALGGSAQYALNTAAQTLVQYPDT 
AGVGGYMDYQEQRLRQNLAGTQIEIQRQGNQIRLVMPESVTFATGSAALGGSAQYALNTAAQTLVQYPDT 
AGVGGYMDYQEQRLRQNLAGTQIEIQRQGNQIRLVMPESVTFATGSAALGGSAQYALNTAAQTLVQYPDT 
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TLTINGHTDNTGSDAVNNPLSQHRAQAVAYYLQTRGVAASRLTVYGYGSHMPVASNATVEGRAQNRRVEI 
TLTINGHTDNTGSDAVNNPLSQHRAQAVAYYLQTRGVAASRLTVYGYGSHMPVASNATVEGRAQNRRVEI 
TLTINGHTDNTGSDAVNNPLSQHRAQAVAYYLQTRGVAASRLTVYGYGSHMPVASNATVEGRAQNRRVEI 

 
LINPDQRAVNAARHM 
LINPDQRAVNAARHM 
LINPDQRAVNAARHM 
______________________________________________________________________ 

 
COMUM ENTRE ABC E IEDB  
MTFFKPSTVVLTASALALSGCVADPVTGQQSPNKSAMYGLGGAAVCGIVGALTHSGKGARNSALACGAIG 
AGVGGYMDYQEQRLRQNLAGTQIEIQRQGNQIRLVMPESVTFATGSAALGGSAQYALNTAAQTLVQYPDT 
TLTINGHTDNTGSDAVNNPLSQHRAQAVAYYLQTRGVAASRLTVYGYGSHMPVASNATVEGRAQNRRVEI 
LINPDQRAVNAARHM 

 
TOP 1 NO ABC (0.95): NAO APARECEU NO IEDB 

 
TOP 2 NO ABC (0.92) 
MTFFKPSTVVLTASALALSGCVADPVTGQQSPNKSAMYGLGGAAVCGIVGALTHSGKGARNSALACGAIG 
AGVGGYMDYQEQRLRQNLAGTQIEIQRQGNQIRLVMPESVTFATGSAALGGSAQYALNTAAQTLVQYPDT 
TLTINGHTDNTGSDAVNNPLSQHRAQAVAYYLQTRGVAASRLTVYGYGSHMPVASNATVEGRAQNRRVEI 
LINPDQRAVNAARHM 

 
TOP 3 NO ABC (0.89): NAO APARECEU NO IEDB 

 
TOP 4 NO ABC (0.88): NAO APARECEU NO IEDB 

 
TOP 5 NO ABC (0.87) 
MTFFKPSTVVLTASALALSGCVADPVTGQQSPNKSAMYGLGGAAVCGIVGALTHSGKGARNSALACGAIG 
AGVGGYMDYQEQRLRQNLAGTQIEIQRQGNQIRLVMPESVTFATGSAALGGSAQYALNTAAQTLVQYPDT 
TLTINGHTDNTGSDAVNNPLSQHRAQAVAYYLQTRGVAASRLTVYGYGSHMPVASNATVEGRAQNRRVEI 
LINPDQRAVNAARHM 

 
Antigenicidade  
MTFFKPSTVVLTASALALSGCVADPVTGQQSPNKSAMYGLGGAAVCGIVGALTHSGKGARNSALACGAIG 
AGVGGYMDYQEQRLRQNLAGTQIEIQRQGNQIRLVMPESVTFATGSAALGGSAQYALNTAAQTLVQYPDT 
TLTINGHTDNTGSDAVNNPLSQHRAQAVAYYLQTRGVAASRLTVYGYGSHMPVASNATVEGRAQNRRVEI 
LINPDQRAVNAARHM 

 
Epitope  
MTFFKPSTVVLTASALALSGCVADPVTGQQSPNKSAMYGLGGAAVCGIVGALTHSGKGARNSALACGAIG 
AGVGGYMDYQEQRLRQNLAGTQIEIQRQGNQIRLVMPESVTFATGSAALGGSAQYALNTAAQTLVQYPDT 
TLTINGHTDNTGSDAVNNPLSQHRAQAVAYYLQTRGVAASRLTVYGYGSHMPVASNATVEGRAQNRRVEI 
LINPDQRAVNAARHM 

 

 

 
>AAY41921.1 Lst [Neisseria gonorrhoeae] 
MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 
HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 
ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 
HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 
PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 
KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 

 
MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 
MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 
MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 
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HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 
HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 
HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 

 
ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 
ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 
ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 

 
HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 
HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 
HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 

 
PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 
PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 
PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 

 
KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 
KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 
KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 

 
COMUM ENTRE ABC E IEDB  
MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 
HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 
ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 
HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 
PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 
KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 

 
TOP 1 NO ABC (0.94) 
MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 
HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 
ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 
HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 
PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 
KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 

 
TOP 2 NO ABC (0.89) 
MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 
HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 
ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 
HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 
PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 
KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 

 
TOP 3 NO ABC (0.89) 
MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 
HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 
ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 
HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 
PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 
KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 

 
Antigenicidade  
MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 
HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 
ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 
HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 
PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 
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KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 

 
EPITOPO 
MGLKKVCLTVLCLIVFCFGIFYTFDRVNQGERNAVSLLKDKLFNEEGKPVNLIFCYTILQMKVAERIMAQ 
HPGERFYVVLMSENRNEKYDYYFNQIKDKAERAYFFYLPYGLNKSFNFIPTMAELKVKSMLLPKVKRIYL 
ASLEKVSIAAFLSTYPDAEIKTFDDGTNNLIRESSYLGGEFAVNGAIKRNFARMMVGDWSIAKTRNASDE 
HYTIFKGLKNIMDDGRRKMTYLPLFDASELKAGDETGGTVRILLGSPDKEMKEISEKAAKNFNIQYVAPH 
PRQTYGLSGVTALNSPYVIEDYILREIKKNPHTRYEIYTFFSGAALTMKDFPNVHVYALKPASLPEDYWL 
KPVYALFRQADIPILAFDDKNQSHGKSK 

 

 

 

 
>AAW90399.1 outer membrane protein assembly factor BamE [Neisseria 

gonorrhoeae FA 1090] 
MNKTLILALSALFSLTACSVERVSLFPSYKLKIIQGNELEPRAVAALRPGMTKDQVLLLLGSPILRDAFH 
TDRWDYTFNTSRNGIIKERSNLTVYFENGVLVRTEGDALQNAAEALRAKQNADKQ 

 
MNKTLILALSALFSLTACSVERVSLFPSYKLKIIQGNELEPRAVAALRPGMTKDQVLLLLGSPILRDAFH 
MNKTLILALSALFSLTACSVERVSLFPSYKLKIIQGNELEPRAVAALRPGMTKDQVLLLLGSPILRDAFH 
MNKTLILALSALFSLTACSVERVSLFPSYKLKIIQGNELEPRAVAALRPGMTKDQVLLLLGSPILRDAFH 

 
TDRWDYTFNTSRNGIIKERSNLTVYFENGVLVRTEGDALQNAAEALRAKQNADKQ 
TDRWDYTFNTSRNGIIKERSNLTVYFENGVLVRTEGDALQNAAEALRAKQNADKQ 
TDRWDYTFNTSRNGIIKERSNLTVYFENGVLVRTEGDALQNAAEALRAKQNADKQ 

 

 
COMUM ENTRE ABS E IEDB 
MNKTLILALSALFSLTACSVERVSLFPSYKLKIIQGNELEPRAVAALRPGMTKDQVLLLLGSPILRDAFH 
TDRWDYTFNTSRNGIIKERSNLTVYFENGVLVRTEGDALQNAAEALRAKQNADKQ 

 
TOP 1 NO ABC (0.88) 
MNKTLILALSALFSLTACSVERVSLFPSYKLKIIQGNELEPRAVAALRPGMTKDQVLLLLGSPILRDAFH 
TDRWDYTFNTSRNGIIKERSNLTVYFENGVLVRTEGDALQNAAEALRAKQNADKQ 

 
TOP 2 NO ABC (0.87) 
MNKTLILALSALFSLTACSVERVSLFPSYKLKIIQGNELEPRAVAALRPGMTKDQVLLLLGSPILRDAFH 
TDRWDYTFNTSRNGIIKERSNLTVYFENGVLVRTEGDALQNAAEALRAKQNADKQ 

 
TOP 3 NO ABC (0.83) 
MNKTLILALSALFSLTACSVERVSLFPSYKLKIIQGNELEPRAVAALRPGMTKDQVLLLLGSPILRDAFH 
TDRWDYTFNTSRNGIIKERSNLTVYFENGVLVRTEGDALQNAAEALRAKQNADKQ 

 
EPITOPO 
MNKTLILALSALFSLTACSVERVSLFPSYKLKIIQGNELEPRAVAALRPGMTKDQVLLLLGSPILRDAFH 
TDRWDYTFNTSRNGIIKERSNLTVYFENGVLVRTEGDALQNAAEALRAKQNADKQ 
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APÊNDICE C –predição de células T 

 

Epitopo Proteina Alelo apresentou como epítopo  

FPSYKLKII

QG 
BamE HLA-B*0702, H2-Db, H2-Dd, H2-Kk, H2-Ld, HLA-

DR3, HLA-DR8(DRB1*0801), HLA-DR9, HLA-

DR11(DRB1*1101), DR12(DRB1*1201), 

DR13(DRB1*1301), DR15(DRB1*1501), I-Eb, I-Ed 

LRDAFHTDRWDYTFNTS

RNGI 
BamE HLA-DR2, HLA-DR3, HLA-DR4, HLA-DR3, HLA-

DR8(DRB1*0801), DR11(DRB1*1101), 

DR12(DRB1*1201), DR15(DRB1*1501), H2-Kb, H2-

Kk, I-Eb 

ISAGYRINDLRFA NspA H2-Dd, H2-Kb, HLA-DR1, HLA-DR3, HLA-DR5, 

DR8(DRB1*0801), DR12(DRB1*1201), I-As, I-Eb, 

HLA-A*2402 

DLDAGYRYNYVGKVNNV

K 
NspA HLA-DR4, HLA-DR5, DR8(DRB1*0801), H2-Kb, 

HLA-DR1, HLA-DR3, H2-Kk 

AVYDGKEI MIP HLA-A*0301, H2-Db, H2-Kb, H2-Kd, H2-Kk, HLA-

DR2, HLA-DR3, DR13(DRB1*1301), I-Eb 

MKFLQEQQAKAV MIP HLA-A*0301, HLA-A*24, H2-Kk, HLA-DR1, HLA-

DR3, DR12(DRB1*1201), I-Ad, I-Eb, I-Ed 

YTALVAAEA ACP I-Ab, ,I-Eb, HLA-DR11(DRB1*1101), HLA-

DR1(DRB1*0101), HLA-DR4 

YDDAGKIKDALVRQLYS

PVRWTETVN 
ACP HLA-DR2, HLA-DR3, HLA-DR4, HLA-A*0301, 

DR15(DRB1*1501),  HLA-DR5, HLA-A*0201, HLA-

A*24, H2-Kd, DR1(DRB1*0101), DR11(DRB1*1101), 

DR12(DRB1*1201), DR13(DRB1*1301) 

IQRQGNQIR OmpA HLA-A*0301, H2-Kd, HLA-DR4, DR12(DRB1*1201), 

DR13(DRB1*1301), I-Ed 

VQYPDTTLTIN OmpA HLA-A*2402, HLA-A*24, HLA-B*2702, H2-Db, H2-

Kb, H2-Kd, HLA-DR2, HLA-DR9, 

DR12(DRB1*1201), I-Ab, I-Ed 

VRTDYTYPRYETTAETT MafA HLA-A*2402, H2-Kd, H2-Kk, HLA-DR1, HLA-DR2, 

HLA-DR3, HLA-DR4, DR13(DRB1*1301), I-Ad, I-As, 
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I-Eb, DR8(DRB1*0801), HLA-DR9, 

DR13(DRB1*1301), I-Ab, I-As 

AAYKENYALWM MafA HLA-A*2402, HLA-A*24, HLA-DR1, 

DR1(DRB1*0101), HLA-DR2, HLA-DR4, HLA-DR5, 

HLA-DR9, DR11(DRB1*1101), DR12(DRB1*1201), 

I-Ab 

RAYFFYLPYGLNK Lst HLA-A*2402, HLA-A*24, H-Ld, DR1(DRB1*0101), 

HLA-DR2, DR8(DRB1*0801), HLA-DR9, 

DR15(DRB1*1501), I-Ab, HLA-B*2702, H2-Kb,  HLA-

DR4, I-Eb 

LFRQADIPIL Lst HLA-A*2402, HLA-A*24, HLA-A*0201, 

DR1(DRB1*0101), HLA-DR3, I-Ab, H2-Kd 

FAPEGNYRYL NHBA HLA-B*2702, DR1(DRB1*0101), DR12(DRB1*1201), 

DR13(DRB1*1301) 

GKYSYRPTDA NHBA I-Ab, I-As, I-Eb, I-Ed, HLA-DR1, HLA-DR2, HLA-DR5, 

H2-Kb, H2-Kd 

DIRAAEHALKQ MtrE HLA-A*0301, DR8(DRB1*0801), DR12(DRB1*1201), 

DR15(DRB1*1501), I-Ad, I-Eb, I-Ed 

YKALGGGLKRDTQ MtrE HLA-A*0201, H2-Dd, HLA-DR1, DR1(DRB1*0101), 

HLA-DR2, HLA-DR5, DR15(DRB1*1501), I-Eb, I-Ed 

RLSYDRQGIGL TbpA HLA-A*2402, HLA-A*24, H2-Kb, H2-Kd, HLA-DR3, 

DR13(DRB1*1301), I-Eb, I-As 

LRHQDYYYQHANRAYSL

KTPPQNNGKKINP 
TbpA HLA-A*0301, HLA-DR1, HLA-DR3, I-Eb, I-As, I-Ad, 

HLA-A*2402, H2-Ld, HLA-DR1, DR1(DRB1*0101), 

HLA-DR2, HLA-DR4, HLA-DR5, HLA-DR9, 

DR11(DRB1*1101), DR12(DRB1*1201), 

DR13(DRB1*1301), DR15(DRB1*1501), I-Ed, I-Ad, 

H2-Dd,  

 

 

 

 

APÊNDICE D – Titulação de anticorpos com imunógenos projetados para células B
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APÊNDICE E – Titulação de anticorpos com imunógenos projetados para células T 
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APENDICE F – Resultados bruto do ensaio SBA 

 

CONTROLES 

 

GRUPOS/ANTÍGENO UFC 
% bactericida (vs 

salina) 

ESTERILIDADE 0 0% 

SUSPENSÃO BACTERIANA + 

COMPLEMENTO HUMANO (SEM 

SORO) 

>100 0% 

SORO PRÉ-IMUNE 38 0% 

GRUPO NEGATIVO/ SALINA 15 0% 

GRUPO POSITIVO/ OM 1 93% 

 

GRUPOS EXPERIMENTAIS 

 

B-NHBA-1 10 34% 

B-BAME-1 1 94% 

B-MTRE-1 1 94% 

B-MIP-1 0 100% 

B-OMPA-1 1 94% 

B-MAFA-1 9 40% 

B-TBPA-1 0 100% 

QUIMERA B 1 93% 
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APENDICE G – Parecer CEUA 
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APENDICE H – Parecer CEP 
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