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PATOGENESIS BACTERIANA




TIPOS DE BACTERIAS EN BASE A SU PATOGENIA

« SAPROFITAS: HABITANTES NORMALES DEL ORGANISMO
(MICROBIOTA NORMAL). PUEDEN PRODUCIR SOLO
INFECCIONES OPORTUNISTAS.

« PATOGENAS PRIMARIAS: NO SON PARTE INTEGRANTE DE
LA MICROBIOTA NORMAL. INFECTAN DESDE EL EXTERIOR.
MAYORITARIAMENTE PRODUCIRAN ENFERMEDADES.




MICROBIOTA NORMAL
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PATOGENOS PRIMARIOS:
POSTULADOS DE KOCH

1°: LA BACTERIA DEBE ENCONTRARSE EN LAS LESIONES
2°: DEBE CULTIVARSELA PURA.

3°: CUANDO SE LA INOCULA EN ANIMALES, DEBE
REPRODUCIR LA ENFERMEDAD HUMANA.

4°: A SU VEZ, DEBE AISLARSELA DE LOS ANIMALES
ENFERMOS.



FASES DE UNA INFECCION BACTERIANA

1° ADHERENCIA (ADHESINAS)
2° COLONIZACION (BIOPELICULAS; QUORUM SENSING)
3° INVASION (DISEMINA CION O PROPAGACION LOCAL).

4° ACCION PATOGENA Y PRODUCCION DE PATOLOGIA
(FACTORES DE VIRULENCIA)

5° MUERTE DEL HUESPED 6 ELIMINACION DE LAS
BACTERIAS POR LA RESPUESTA INMUNE.



ADHESINAS
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MECANISMOS DE ACCION PATOGENA BACTERIANA

« POR TOXINAS
e« POR INVASION INTRACELULAR

e POR RESPUESTA INMUNE



POR TOXINAS:

EXOTOXINAS: peptidicas; se producen por secrecion;
pueden servir para preparar toxoides; a veces son codificadas
por plasmidos. Pueden ser:

A. Toxinas A-B.
B. Toxinas citoliticas.

C. Superantigenos.

ENDOTOXINAS: lipopolisacaridas (ej. Lipido A de las
Gram negativas); forman parte estructural de la membrana
externa de las Gram negativas; se liberan por lisis; no sirven
para preparar toxoides




POR INVASION INTRACELULAR:

Micobacterias, Brucella sp, etc. Se sospecha que muchas mas bacterias
pueden hacerlo.

En células parenquimatosas o en macrofagos y otras células del
sistema inmune.

Evaden la respuesta inmune.

Se adaptan para escapar de los lisosomas y para buscar nutrientes
(Hierro) intracelulares.

Producen infecciones cronicas.



POR LA RESPUESTA INMUNE

SUPERANTIGENOS: Pueden provocar la liberacién masiva de
citoquinas proinflamatorias.

HIPERSENTIBILIDAD RETARDADA: Induccion de necrosis por la
respuesta inmune Th-1 exacerbada.

ENFERMEDADES POST-INFECCIOSAS: Glomerulonefritis por
depositos de inmunocomplejos; fiebre reumatica.




ETAPAS DE UNA ENFERMEDAD INFECCIOSA

1. INFECCION

2. COLONIZACION

3. INVASION

4. PERIODO DE ESTADO

5. RESOLUCION DE LA ENFERMEDAD: (CURACION,
MUERTE 6 PERSISTENCIA)



TIPOS DE TOXINAS

BACTERIANAS

TOXINAS | ;VIRALES?

:MICOTICAS?



TOXINAS BACTERIANAS

TOXINAS A-B

EXOTOXINAS CITOLITICAS

SUPERANTIGENOS



EXOTOXINAS: TOXINAS A-B
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ADP-RIBOSILACION
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EJEMPLOS DE TOXINAS A-B

TOXINA COLERICA / ADP-RIBOSILACION DE PROTEINAS
REGULATORIAS CELULARES / ANULA EL CONTROL DEL AMPc¢

TOXINA DE SHIGA / CLIVA EL RNAr / INHIBE LA SINTESIS
PROTEICA CELULAR.

TOXINA TETANICA / AFECTA LA NEUROTRANSMISION




EXOTOXINAS: TOXINAS CITOLITICAS
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EJEMPLOS DE TOXINAS CITOLITICAS

 LISTERIOLISINA / Listeria monocytogenes | FORMADORA DE POROS

e TOXINA ALFA / Clostridium perfringens /| FOSFOLIPASA




EXOTOXINAS: SUPERANTIGENOS

UNION DEL SUPERANTIGENO A LAS CELULAS PRESENTADORAS
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ENDOTOXINAS




ENDOTOXINAS: ESTRUCTURA QUIMICA

E
|
P
| 1
Abe INAG Hep KDO !
1 ¥ 1 - B gk
! 1
Man — Rha — Gal —[Man — Rha — Gal| —1 Glc — Gal — Glc — Hep — P — Hep — KDO ~ KDO - Glec - Glc
' L] |
- o ni - . . . |
O antigen Core polysaccharide Acyl A/Cvl
P
7
o T Lipid A ,
Glc Glc
/0 o
FA \
N CH, CH,
o o- O
' 0 1 |
E HO=P=0 I 0-P-0-P-0OH
| I NH FA o NH Il Il
l B FA FA
koo | _.-” =
| i AT
—KDO~ : Lipid A




«TOXINAS» VIRALES




«TOXINAS» VIRALES
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REGULACION DE LOS GENES DE
VIRULENCIA BACTERIANOS



MECANISMOS GENERALES DE REGULACION
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AMPLIFICACION DE UN GEN
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ACTIVACION TRANSCRIPCIONAL POR

“CASCADAS”
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ACTIVACION TRANSCRIPCIONAL POR
FOSFORILACION DE “SENSORES”’
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REPRESION TRANSCRIPCIONAL
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MECANISMOS DE SECRECION DE LOS
FACTORES DE VIRULENCIA BACTERIANOS



MECANISMO GENERAL DE SECRECION
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TIPO I: TRANSPORTADORES ABC




TIPO II: SECRECION EN 2 PASOS
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TIPO III: SECRECION DEPENDIENTE DEL
CONTACTO

Yops

Eukaryotic



TIPO IV: SISTEMAS DE TRANSFERENCIA POR
CONJUGACION
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TIPO V: AUTOTRANSPORTADORES




TIPO VI
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TIPOS DE INFECCIONES

1. AGUDAS

2. PERSISTRENTES:
a. Cronicas

b. Latentes (en virosis)
c. Lentas (en virosis)



ESQUEMA DE INMUNIDAD ANTIBACTERIANA

LA INMUNIDAD RECONOCE LO PROPIO

LAS BACTERIAS TIENEN ANTIGENOS Y PAMPs.
ATRAVIESAN BARRERAS BIOLOGICAS.

ENTRA EN ACCION «LA INMUNIDAD INNATA»
INFLAMACION

COMIENZA LA INMUNIDAD ADAPTATIVA

RESPUESTA MEDIADA POR ANTICUERPOS

RESPUESTA MEDIADA POR LINFOCITOS T CITOTOXICOS
FAGOCITOSIS

ELIMINACION DE LA INFECCION, CRONICIDAD O MUERTE
CELULAS DE MEMORIA.



PARATOPES E IDIOTOPES

Paratope

\

Idiotope




HOMEOSTASIS DEL SISTEMA INMUNE:;:
TEORIA DE JERNE

it




ALGUNOS CONCEPTOS BASICOS:
INMUNOGLOBULINAS

IgM

IgG

IgA

IgE

IgD

Por su funcion:

Anticuerpos opsonizantes

Anticuerpos neutralizantes
Anticuerpos fijadores del complemento



RESPUESTA INMUNE PRIMARIA Y SECUNDARIA
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SEROCONVERSION ( O CONVERSION SEROLOGICA)
SUERO: PLASMA SIN FIBRINOGENO

DILUCIONES DEL SUERO EN UN «BUFFER» : 1:2, 1:4, 1:8; 1:16,
1:32, 1:64, ETC.

TITULO DE ANTICUERPOS: la inversa de la maxima dilucién del suero
que todavia reacciona con el antigeno. Ej: 1/12

SEROCONVERSION: el aumento del titulo de anticuerpos en mas de una
dilucién, en 15 dias, desde la infeccion aguda en adelante.

EJEMPLO 1: Usando el mismo método, al mismo tiempo y con el mismo
operador: 1° muestra de suero (periodo agudo): titulo de 1/16, 2° muestra
(15 dias mas tarde): 1/64 = SEROCONVERSION = INFECCION
ACTUAL.

EJEMPLO 2: 1° muestra: titulo de anticuerpos 1:4. Segunda ,muestra 1:8
= NO SEROCONVERSION.
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BACTERIAS vs INMUNIDAD
TIEMPO



