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Salmonella



Salmonella entérica: hay mas de 1500 “serovares”
L_os mas frecuentemente asociados a infecciones humanas son:

Imonell i fiebre tifoidea:
Salmonella entérica serovar typhi
Salmonella entérica serovar paratyphi
Serovar Sendai

Imonella N i fiebre tifoidea:
Salmonella entérica serovar typhimuruim
Salmonella entérica serovar enteritidis



Salmonella spp.: CARACTERISTICAS BIOLOGICAS
LAS DE LAFAMILIA Enterobacteriaceae

MOVIL

CAPSULADA.

AEROBIAY ANAEROBIA FACULTAT IMA.

NO FERMENTA LALACTOSA.

ANTIGENOS SOMATICOS “0” Y FLAGELARES “H”.
ANTIGENO POLISACARIDO CAPSULAR “Vi”

DESARROLLAEN MEDIOS DIFERENCIALES (SSAGAR).



Salmonella spp.

AGAR (COLONIAS NEGRAYS)

S-S

GRAM



Salmonella spp.: FACTORES DE VIRULENCIA
LPS.

POLISACARIDO (ANTIGENO “Vi”)

FIMBRIAS DIVERSAS (INTERVIENEN EN LAADHERENCIAAL
ENTEROCITO YALAACCION PATOGENADE LABACTERIA).

PROTEINAS QUE SE INOCULANALACELULAEUCARIOTICA
POR ELSISTEMADE SECRECION DE TIPO 111 Y OTROS SISTEMAS
DE SECRECION YALTERANAL CITOESQUELETO CELULAR.
ESTAN CODIFICADAS POR ISLAS DE PATOGENICIDAD.

SOBREVIDAINTRACELULAR PORVARIOS MECANISMOS QUE
EVADEN LAACCION DE LOS LISOSOMAS EN CELULAS
FAGOCITICAS.



Salmonella entérica, serovar typhi: PATOGENIA

PRESENCIADE LAS BACTERIAS EN AGUAS O ALIMENTOS CONTAMINADOS CON
MATERIAL FECAL HUMANA.

INGRESO AL ORGANISMO POR INGESTA.

RESPLICACION EN LOS ENTEROCITOS Y LAS CELULAS “M” DEL INTESTINE DELGADO
DISTAL.

INVASION DE FAGOCITOS (MONOCITOS) MEDIADA POR ELANTIGENO POLISACARIDO
CAPSULAR “Vi”.

PASAJE ALASANGRE (CUADRO SEPTICO) E INFECCION DEL BAZO, ELHIGADOY LA
MEDULA OSEA (TOXINAS QUE INGRESAN A LAS CELULAS DEL HUESPED POR
SISTEMAS DE SECRECION DELTIPO 3Y OTROS)

ACCESOALAVESICULABILIAR.
ELIMINACION POR MATERIAFECAL.

EN EL 5% DE LOS CASOS LOS PACIENTES QUEDAN COMO PORTADORES CRONICOS
ASINTOMATICOS, CON LAS BACTERIAS EN LAVESICULABILIAR (COLECISTITIS
CRONUCA LINFO-FOLICULAR)



FIEBRE TIFOIDEA

T

INTESTINO DELGADO VISTO DESDE LA SEROSA: PLACA DE PAYER
HIPERPLASICA.



COLECISTITIS CRONICA LINFO-FOLICULAR

Aspecto macroscopico Colecistitis folicular

I - DIy TN

1ZQ: VESICULABILIAR CON PAREDES ENGROSADAS, MUCOSADESPULIDAY CALCULOS.
DER: HISTOLOGIA: SE OBSERVA UN FOLICULO LINFOIDE CON CENTRO GERMINATIVO POR

DEBAJO DEL EPITELIO VESICULAR.



Salmonella enterica, serovar enteritidis: PATOGENIA

- ATRAVESDE LA INGESTADE CARNE (ESPECIALMENTE
CARNE PICADA) O HUEVOS DE GALLINACONTAMINADOS.

« PASAJEALTUBO DIGESTIVO.

- PRODUCCION DE UN CUADRO DIARREICO AGUDO POR
LIBERACION DE CITOQUINAS E INVASION DE LOS
ENTEROCITOS ATRAVES DE LAINYECCION DE TOXINAS
POR UN MECANISMO DE SECRECION DE TIPO IIl.



Salmonella spp.: DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

« ANTE UNAINFECCION BACTERIANA CON PRODUCCION DE
ENTEROCOLITIS SE SUGIERE REALIZAR COPROCLTIVOS
CUANDO:

v EXISTE UNASOLADEPOSICION CON MOCO, PUS O SANGRE.

v LAINFECCION CURSACON UN CUADRO FEBRIL.

v' ELNUMERO DE DEPOSICIONES ES MUY FRECUENTE.

v" SE DAEN INMUNOCOMPROMETIDOS y EN LOS EXTREMOS DE LAVIDA.

« ESTO ES VALIDO PARACUALQUIER GASTROESNTERITIS
BACTERIANA, NO SOLO POR Salmonella spp.



Shigella



ESPECIES DE SHIGELLA

S. dysenteriae
S. flexneri

S. boydii

S. sonnei

« EXISTEN, ADEMAS, 54 SEROTIPOS
En la tipificacion, puede confundirse con

Escherichia coli, por tener un genoma parecido.



Shigella spp.: CARACTERISTICAS BIOLOGICAS

LAS DE LA FAMILIA Enterobacteriaceace.

BACILO GRAM NEGATIVO, INMOVIL.

FERMENTAN GLUCOSASIN PRODUCCION DE GAS.

NO FERMENTAN LACTOSA.

RESISTEN AL pH ACIDO.

PATOGENOS PRIMARIOS, NO INTEGRAN LABIOTANORMAL.

EL HUMANO ES EL UNICO RESERVORIO EN LANATURALEZA.



Shigella spp.

Escherichia coli Salmonelia Shigella



Shigella spp.: FACTORES DE VIRULENCIA

« LPS

 TOXINADE SHIGA
Y ESTRUCTURAA/B.
¥ INGRESAPOR ENDOCITOSIS.

M ESTA CODIFICADAPOR UN PLASMIDO.



Shigella spp.: PATOGENIA

TRANSMISION FECAL-ORAL.

UN BAJO INOCULO ES SUFICIENTE PARA PRODUCIR LA
ENFERMEDAD, DADA SU RESISTENCIAAL pH ACIDO DEL
ESTOMAGO.

INVASION DE LOS ENTEROCITOS Y DE LAS CELULAS M.

PRODUCE PATOLOGIALOCAL.

NO SE DISEMINAPOR VIAHEMATICA,

DISENTERIABACILAR



Shigella spp.: PATOGENIA

Shigella

CeIuIa M \J?/

Célula epitelial

Activacién de o A RAARADA G
NF-kB causada i M wmwm
por IL-1B ‘ ‘ - -
y activacion @ iseminacion de
intracelular | célula a célula
de NLR A ° t A
7 a IpaB
IL-8 | Macrofagos @ IpaC + Secret::;)n
<5 IL-1B Ve o
Pérdida de la permeabilidad de la 00 ® @

barrera epitelial para los PMN ‘
~/ ) Apoptosis de los macréfagos
\ Activacion de la caspasa | por accion de IpaB

- Supervivencia de la bacteria
- Inicio de la respuesta inflamatoria

Invasion masiva
del epitelio

IL-18
Fuente: Longo DL, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL, Jameson JL, Loscalzo J:

HARRISON Frinciplos de Medicina Interna, 18a edicidn: www.harrisonmedicina.com
Copyright © The McGraw-Hill Companies, Inc. Todos los derechos reservados.



Shigella spp.: PATOLOGIA

Fig 1.- Colitis infecciosa. Las flechas rojas seiala una cripta infiltrada por
numerosos neutrofilos. HE 40X. (Instituto de Patologia y Biologia Molecular
"Arias Stella", caso 353932).

1ZQ: MUCOSA DEL COLON CON PETEQUIAS E INFLAMACION
DER: HISTOPATOLOGIADEL COLON: SE OBSERVAUN INFILTRADO LINFOMONONUCLEAR
ENTRE LAS GLANDULAS.



Helicobacter pylori



Helicobacter pylori: CARACTERISTICAS BIOLOGICAS

BACILOS CURVOS, GRAM NEGATIVOS, MOVILES CON UN
FLAGELO POLAR.

CATALASA+ OXIDASA+ UREASA +.

NO FERMENTADORES DE GLUCIDOS.

CRECEN EN MEDIOS ENRIQUECIDOS. (AGAR COLUMBIA)



Helicobacter pylori




Helicobacter pylori: FACTORES DE VIRULENCIA

FLAGELO FORMADO POR DOS PROTEINAS QUE LO
PROTEGEN DE LAACIDEZ.

PRODU,CCI(')N DE UREASA QUE LUEGO FORMAAMONIACOY
TAMBIEN LO PROTEGE DE LAACIDEZ ESTOMACAL.

PROTEINA «CagA» QUE ESTA CODIFICADAEN UNAISLADE
PATOGENICIDAD CROMOSOMICA.

PROTEINA «VacA» (VACUOLIZANTE)
UREASA (PROINFLAMATORIA)

PROTEINA «NAC» (ATRAE NEUTROFILOS)



Helicobacter pylori: PATOGENIA

PROBABLE TRANSMISION INTERHUMANA: HAY ZONAS CON EL 50% DE LA POBLACION
INFECTADA

SECRECION DE ENZIMAS POR LA BACTERIA: MUCINASA, PROTEASA, LIPASA

SIEQREQIQ’ N DE UREASA POR LA BACTERIA: FORMA AMONIACO QUE NEUTRALIZAEL pH
ACIDO DEL ESTOMAGO.

LLEGADAA LA MUCOSA GASTRICA: MEDIADA POR EL FLAGELO.

ADHERENCIAALA M A GASTRICA: MEDIADA POR PROTEINAS DE MEMBRANA
EXTERNA.

LPS BACTERIANOQ: AUMENTA LAADHERENCIA E INDUCE GASTRITIS.

Ve

. .

ya

DESECRECION DEL TIPO IV (SIMILARALOS PILIL).

-

LIBERAiIQN DE EFECTORES BACTERIANOQS: CagAy VacA

GASTRITIS




Helicobacter pylori: PATOLOGIA

Gastric mucosa Mot
(chronic gastritis)

Serosa

1ZQ: MACROSCOPIA DE LA MUCOSA GASTRICA . SE OBSERVA UNA ULCERACION DE BORDES
NETOS: "TICERAPEPTICA.

DER: CORTE LONGITUDINAL DE LAPARED DEL ESTOMAGO DONDE SE OBSERVA UNA ULCERA
PLENAMENTE DESARROLLADA.



Helicobacter pylori: DIAGNOSTICO

FIBROGASTROSCOPIAY BIOPSIAENDOSCOPICA
(COLORACION DE GIEMSA O COLORACION ARGENTICADE
WHARTIN- STARRY EN LOS CORTES HISTOLOGICOS).

CLO-TEST (DETECCION DE UREASA EN EL TEJIDO GASTRICO
OBTENIDO POR BIOPSIA).

PRUEBADE LAUREASAEN AIRE ESPIRADO.
SEROLOGIA.

PCR.



Helicobacter pylori: COLORACION DE WHARTIN-STARRY

IMAGEN DE UN CORTE HISTOLOGICO DE LAMUCOSA
GASTRICA QUE SE VE EN COLOR MARRON CLARO.
BACTERIAS DE COLOR NEGRO EN LA LUZ DE UNA

GLANDULA



Helicobacter pylori: PRUEBA DE UREASA

Detects the urease enzyme of

i CLOtest”
' = Positive -

ot MANUFACTURED BY
= Negative % Batard Medical Products
i 12050 LONE PEAK PARKWA
DRAPER, UTAH 84020 L ¢

U.S. Patent No, 4748113 R7100A 1/01

Detects the urease enzyme of

Helicobacter pylori CIDt%tO
@ - Positive
MANUFACTURED BY
= Negative Ballard Modical Products
B/ 12050 LONE PEAK PARKWAY
o DRAPER, UTAH 84020 USA

U.S. Patent No, 4748113 R7100A 1/01
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Vibrio cholerae



Vibrio cholerae: CARACTERISTICAS BIOLOGICAS

BACILO CURVO FLAGELADO, NO ESPORULADO.
GRAM NEGATIVO.

CRECE EN MEDIOS ESPECIALES.

AEROBIOS YANAEROBIOS FACULTATIVOS.

2 BIOTIPOS (EN BASE ALANTIGENO SOMATICO ¢0’): CLASICO
y ELTOR.



Vibrio cholerae




Vibrio cholerae: FACTORES DE VIRULENCIA

FLAGELO POLAR.

PILI CO-REGULADO POR TOXINA (TEP); FACTOR DE
COLONIZACION CRITICO PARALAENFERMEDAD.

MUCINASA.

TOXINA COLERICA (TIPO A/B).



Vibrio cholerae: PATOGENIA

SEALOJAEN ELINTERIOR DE MOLUSCOS BIVALVOSY SE
ADHIEREALASUPERFICIE DE PECES.

CONTAMINA FUENTES DEAGUADULCE Y SALADA.
TRANSMISION INTERHUMANAVIAFECAL - ORAL.

ES NECESARIAUNAALTA CARGA INFECTANTE YA QUE LOS
BACILOS SON SENSIBLES AL pH ACIDO ESTOMACAL.

PRODUCE UN CUADRO CARACTERIZADO POR DIARREA
ACUOSAY PROFUSADE COMIENZO SUBITO. TRATABLE
MEDIANTE REPOSICION HIDROELECTROLITICAPOR VIA
ORAL.



Vibrio cholerae: DIAGNOSTICO Y PROFILAXIS

TOMA DE MUESTRA DE MATERIA FECAL, GRAM, CULTIVOY
SEROTIPIFICACION.

HERVOR DELAGUADE CONSUMO.

CLORACION DEL AGUA DE CONSUMO CON 3 GOTAS DE
SOLUCION DE HIPOCLORITO DE SODIO (LAVANDINA
COMERCIAL) POR LITRO DEAGUAY REPOSO POR UNA
HORA.

TAMBIEN PUEDE USARSE UNA GOTADE TINTURADE YODO
POR CADAS LITROS DEAGUA.



Campylobacter jejuni



Campylobacter jejuni: CARACTERISTICAS BIOLOGICAS

« BACILOS CURVOS, GRAM NEGATIVOS, HABITUALMENTE
DISPUESTOS DE APARES.

« NO ESPORULADOS, CAPSULADOSY MOVILES.
« MICROAREOFILOS.

« DESARROLLAN EN MEDIOS ENRIQUECIDOS. (AGAR SANGRE,
AGAR MUELLER-HINTON, AGAR COLUMBIA).

« GRAN VARIABILIDAD GENETICA.



Campylobacter jejuni




Campylobacter jejuni: FACTORES DE VIRULENCIA

FLAGELO.
PROTEINA «CADF» (FUNCION DE ADHERENCIAE INGRESO).
FACTORES DE SECRECION TIPO HH1Y IV.

TOXINACITOLITICA.



Campylobacter jejuni: PATOGENIA

HABITANTE NORMAL DEL TUBO DIGESTIVO DE
VERTEBRADOS (GANADO YAVES DE CORRAL)

TRANSMISION AL HOMBRE FECAL-ORAL.
INFECCION COLONICA.
DIARREA SANGUINOLENTA.

LA INFECCION ES MAS FRECUENTE EN ADULTOS DE PAISES
DESARROLLADOSY NINOS DE PAISES SUBDESARROLLADOS.



Yersinia enterocolitica

BACILO GRAM NEGATIVO.

NO FERMENTADOR DE LACTOSA.
PRODUCTOR DE UREASA.

INVASINA

ENTEROTOXINA.

LABACTERIAINHIBE LAFAGOCITOSIS.

RESERVORIOS ANIMALES EN MATERIAFECAL O CARNE DE
CERDO.

TRANSMISION FECAL-ORAL.
INFECCION FRECUENTE EN NINOS.
DIARREA SANGUINOLENTA, EVENTUAL PASAJE ASANGRE.
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