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Staphylococcus spp.



Caracteristicas

microbiolc’)gicas
v" Cocos con

v Agrupados en racimos

v" Anaerobio facultativo (oxidan y fermentan hidratos
de carbono)

v’ Catalasa positivos

v Pueden o no presentar actividad de coagulasa

v Inmdviles, incapaces de formar esporas

v" Colonizan piel y mucosas

4 AN

v' Resistencia a los anti-microbianos N

AN 74

Tong SYC, Staphylococcus aureus infections: epidemiology, pathophysiology, clinical manifestations, and management. Clin Microbiol Rev doi:10.1128/CMR.00134-14.



SPECIES
aureus
epidermidis
capitis

caprae
saccharolyticus
warneri
pasteuri
haemolyticus
hominis
lugdunensis
auricularis
saprophyticus
cohnii

L lhh h h h hh h h h hh hh L »”

COAGULASE*
_|_|_

Coaqulasa positivos Coagulasa negativos

S. aureus S. epidermidis
S. saprophyticus
S. haemolyticus
S. hominis
S. capitis

Mandell, 9va edicion, 2020. Adaptacion



Staphylococcus aureus

v Coco agrupado en racimos inmovil

v El 90% presenta capsula en su exterior

v’ Catalasa y coagulasa positivo

v’ Presenta factores de agrupamiento

v’ Presenta adhesinas y toxinas como
factores de patogenicidad (20-30 genes)

Tong SYC, Staphylococcus aureus infections: epidemiology, pathophysiology, clinical manifestations, and management. Clin Microbiol Rev doi:10.1128/CMR.00134-14.



;Como estudiar la patogenia bacteriana?

Entrada / Infeccién | > -Microbiota

-Mecanismos de ingreso

Adhesién | > -Adhesinas

-Union a superficies

Diseminacién | > -Local o diseminada

Multiplicacién | > -Aumento namero bacteriano
Evasién | > -Evasion de la respuesta inmune
Dafio | > -Enzimas, proteinas, toxinas

Salida | > -Transmision




En - Habi

v" Colonizan piel y mucosas
v Nicho preferencial

v" Colonizan piel sana (incluyendo
pliegues y perine)

v" Colonizacidn permanente o transitoria

v Contaminacion de materiales estériles

<) <)

Mandell, 8va edicién, 2017. Adaptacion



Adherencia

= Pared celular:

» Peptidoglicano:

Cadenas de N-acetilglucosamina y acido N-acetilmuramico
Enlaces de puente peptidicos entre disacaridos

Plasticidad y resistencia

Sitio de anclaje de adhesinas

Reconocimiento por respuesta inmune

Sistema regulador: Enzimas PLP

> Acidos teicoicos

50% peso seco
Metabolismo de pared celular
Adhesion a epitelios

> Acidos lipoteitoicos

« Anclados en membrana plasmatica
* Induccion de liberacion de citoquinas inflamatorias

-------------

Mandell, 9va edicion, 2020. Adaptacion



Adherencia

» Capsula:

 Polisacaridos. 11 serotipos diferentes

 Antifagocitarias y aumentan la
virulencia

» Biopelicula o biofilms

« Trama extracelular de polisacaridos y
proteinas

* Bacterias en fase latente
e Contaminacion de materiales estériles

Sanjuan, N. et al. Neurol. Res., 2015




Adherencia

» Adhesinas

: ;i 2 Fc no se
/| A, ‘
N\ S. aureus : / puede unir

/ Yy \
D)) ) 4 aun
ANER4 enmascarado ! receptor
R e

Adhesion a proteinas de la matriz
Factor de agrupamiento B (CIfB)
—> colonizacion epitelio nasal
Proteinas de union a fibronectina
(FNBPA Y B)

Proteina de union al colageno (cna)
Proteina A

Proteinas de regulacion inmune

Staphylococcus
aureus
I9G k i Proteina A

/
Fraccion Fc —\
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Dafio por toxinas

v" Sintesis de potentes hemolisinas y leucotoxinas

v’ Alteracion del reconocimiento del sistema inmune K7/

v" Factores codificados en plasmidos y fagos

v' Mediada por Recetor

-Toxina alfa: lisis de glébulos
rojos y leucocitos, no neutrofilos.
Actividad de desintegrinay
metaloproteionasa

-Toxinas formadoras de poros:
leucocidina Panton-Valantine
(PVL), leucocidinas Luk DE y AB
y toxina gamma.

v No mediada por Receptor
-Toxina delta: lisis de neutroéfilos.
Alta toxicidad.

1) Unidn con receptor

Mediada por receptor Receptor independiente

1) Uniona
membrana celular

& & AL A

2) Desintegracion 3) Formacion de

2) Formacion del poro membrana poros de corta vida

(hexamero a
octamerico

Receptor
de toxina

OO
(a») {“."’v (=]

Alfa toxina _
Leucotoxinas (PVL, Modulinas solubles al

Luk y fenol
toxina gamma)

Curr Opin Microbiol. febrero de 2014; 0: 32-37. d0i:10.1016/j.mib.2013.11.004.



Daifio por toxinas

v" Toxinas gue interfieren con la funcion del T cell
receptor: superantigenos

-Enterotoxinas: 20 enterotoxinas y similares.
Intoxicacion alimentaria por ingesta de toxinas TcR [o [P o B
que han sido liberadas en alimentos. SEA, SEB
y SEC son las relacionadas con intoxicacion
alimentariay SEB y SEC con shock toxico. Peptide antigen

“Toxina 1 del sindrome del shock tdxico Zﬁﬂl/ Aﬁﬂ\&

(TSST-1): estimula la liberacion masiva de IL- || | Superantigen

1, IL-2, TNF-alfa y otras citocinas. Activacion ( ):(\ ( Wc:)[ ‘

hasta el 20% de la poblacion T
MHC

class Il

e}

-Proteinas  secretadas que interfieren en

receptores de leucocitos Y
o o / Antigen /
2R\ 4R\ resenting cell
[\ L2, i )

Curr Opin Microbiol. febrero de 2014; 0: 32-37. d0i:10.1016/j.mib.2013.11.004.




Daiio por enzimas

v" Proteasas inespecificas y especificas
(aureolisina, glutamil endopeptidasa,
cisteina proteasa)

v" Toxinas exfoliativas: escision de
cadherinas desmosomicas

v" Estafiloquinasa: activacion de plasmina,
inhibicion de factor C3b

v Coagulasas: estafilocoagulasa y factor de
von Willebrand

v' Toxina Beta: esfingomielinasa

Stratum
corneum

Stratum
granulosum

Stratum
spinosum

Stratum
basale

@D Oso-

Dsg-3 -

Normal skin

Exfoliative
toxin

Staphylococcal scalded
skin syndrome

PVL, LUKAB/GH
LukED, Hig

@ % Hla

PSM

e —

{

SCIN

(ACS

FnBPNB 'a

Flbnn clot ( 5

Curr Opin Microbiol. febrero de 2014; 0: 32-37. d0i:10.1016/j.mib.2013.11.004.



Inhibicién de la funcién de los neutréfilos

A

- 4 . ‘«
-Toxinas y proteinas moduladoras %8

proteases

-Alteracion en activacion,
quimiotaxias y adhesion

-
ROS * »
. ‘@
e

O, V=
)
~(®)

-Alteracion fagocitosis ®

Staphyloxanthin '
~ 2
NADPH

Oxidase Phagosome X, ...'o

: :.':-‘::..\(
.. .:..... .:.:

-Evasion de la lisis

Lysozyme

Azurophilic
Granule

~ Nucleus = © _ Cytosol

Guerra FE, et al., Epic Immune Battles of History: Neutrophils vs. Staphylococcus aureus. Front. Cell. Infect. Microbiol. 7:286. doi: 10.3389/fcimb.2017.00286



Inhibicidn de la funcion de los neutroéfilos
Alteracion activacion, quimiotaxis y adhesion

C19)) )
v" CHIPS: proteina inhibidora de la quimiotaxias de N N7

S. aureus. Union al C5aR.

v" FLIPR y FLIPR like: inhibe activacién y movilizacion
de neutrofilos.

v’ Estafilopanina A: evita reclutamiento de neutrofilos.
v' SEIXy SSL

Alteracion de la fagocitocis

v’ Capsula bacteriana

Neutrophil granules

v" Inhibicion de la opsonizacion por Complemento

v" Inhibicion del reconocimiento de Ig:
> Proteina A 2R\
> Spi C12))

Guerra FE, et al., Epic Immune Battles of History: Neutrophils vs. Staphylococcus aureus. Front. Cell. Infect. Microbiol. 7:286. doi: 10.3389/fcimb.2017.00286



Inhibicidon de la funcion de los neutrofilos
Evasion de la lisis por neutrofilos

> L_1sIs no oxidativa: rol
del acido teicoico

» LIsIs oxidativa:
superoxido dismutasas y
catalasa. Resistencia a la
muerte por peroxido de
hidrogeno

Guerra FE, et al., Epic Immune Battles of History: Neutrophils vs. Staphylococcus aureus. Front. Cell. Infect. Microbiol. 7:286. doi: 10.3389/fcimb.2017.00286



Regulacién

v_agr (accesory gene regulator)
« Mecanismo de deteccion del quorum
 Facilita expresion de adhesinas durante fase
exponencial y modificina expresion de
exoproteinas durante fase estacionaria

v" Proteinas de union al ADN
e SarA

v ARN peqgueios

0990, Activacion de

Q _la transcripcién

RNAIII
|

Traduccion de
exoproteinas

agrRNAIIEl I:agrRNAIII
P2P3

—I:l;rotel‘na AHH SarS |—

Mandell, 9va edicion, 2020. Adaptacién



Resistencia antibiética

v" Desarrollo de resistencia a casi la totalidad de antibiéticos conocidos (principalmente
Inhibidores de pared e inhibidores ribosomicos)

v" S. aureus meticilina sensible (SAMS)

v" S. aureus meticilina resistente (SAMR):
* Aumento de la prevalencia a partir de la década del ‘60
* Principalmente en el medio intra-hospitalario
« Aumento de casos en la comunidad en la tltima década (diferente al hospitalario)
 Resistencia intrisenca a partir del gen mecA que codifica a la proteina PBP2A
« Tratamiento de referencia con vancomicina (glucopeéptido)

v' S. aureus resistente a vancomicina (SARPV):
 Resistencia a partir de trasposones. Fenotipo VanA

#1
",
- 5,
| ||
., &
g

Turner N.,Methicillin-resistant Staphylococcus aureus: an overview of basic and clinical research, https://doi.org/10.1038/ s41579-018-0147-4



Patogenia

 Distribucidn:

1) piel y partes blandas, 2) via respiratoria inferior, 3) bacteriema y endocarditis
 Infecciones nosocomiales

 Factores de riesgo: edad, hemodialisis,diabetes, cancer activo

 Portador nasal cronico

« Portador:
1) persistente, 2) intermitentes y 3) no portadores

Inmunidad
| Colonizacién | — | Diseminacién Innata
-Directa
~Toxinas 1
A A RN Extensién profunda
[ I [ 9 n || —— Bacteriemia

Mandell, 9va edici6n, 2020. Adaptacion



Infecciones de piel y partes blandas

« Pioderma primario:
v’ Epidermis - Impétigo
v Dermis superficial = Foliculitis
v Dermis profunda - Forunculo
 Tejido celular subcutaneo > erisipela, celulitis y fascitis




Forunculosis




v'"Neumonia

v ' Osteomielitis

v’ Infeccidn protésica




Bacteriemia y sepsis

Proinflammatory response
fa%

%2
ra

Pathogen factors

Load

Virulence
Pathogen-associated
molecular patterns

Host-pathogen interaction

Host cell

Antiinflammatory response

Host factors ] Hypothalamic—
Environment pituit.ary-:
Genetics adrenal axis
Age
Other illnesses
Medications

- 23

Excessive inflammation causing collateral damage (tissue injury)

Cytokines =
~

Proteases e ®

Reactive oxygen species

v

e
ganglion

Liver,
intestine Splfen
Norepinephrine
— Acetylcholine

Inhibition of proinflammatory
cytokine production

Adrenal —» Catecholamines
gland Cortisol

Immunosuppression with enhanced susceptibility to secondary infections

Perpetuation of inflammation

o3
(3}

&

Complement products

t t

Damage-associated
molecular patterns

0%0

[

Coagulation proteases

t

Leukocyte activation Complement activation Coagulation activation Necrotic cell death
: Impaired function Inhibition of proinflammatory
Neurosndocrims Ississs o of immune cells gene transcription
Brain

'

Apoptosis of T, B, VW
and dendritic cells A g
Antiinflammatory cytokines
Soluble cytokine receptors
Negative regulators
of TLR signaling
Epigenetic regulation

Expansion of regulatory
T and myeloid
suppressor cells

-

Impaired
phagocytosis

A
)
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N Engl J Med 2013;369:840-51. DOI: 10.1056/NEJMral1208623



Tissue hypoperfusion

ss OF DS

ArnerTunction

Increased coagulation Decreased anticoagulation
, P Endothelial cell % G r
I Tissue PrTS
4 Tissue | factor pathway = o _ @@ si;s sim
factor inhibitor: 4 4 Endothelial PARL s
protein C receptor 151P1
JAnﬁthrOMbiﬂ 4 Protein C
l 8 4 Activated protein C 1 Angiopoietin 2
NETs § Activated Vasodilatation and 1 thrombin
with trapped protein C 1 Blood pressure
platelets o oP%
L
s 1 PAI-1 —> | Fibrinolysis 4 Red-cell ;
— o Z:, = deformability Cell shrinkage
. r’V 4 VE cadherin and and cell death
e e 1 Tight junctions
SNSRIy > Thrombosis o IS
3 TN . P i P e e |
———
and interstitial
Y
' - Loss of
l Tissue hypoperfusion bandis Rinction
= K’-
Release of ]| Mitochondrial X : PR
mitochondrial s dysfunction. 7 1 Tissue oxygenation 4R\
contents & [ V)
| ¢/
l N 74
Organ failure

N Engl J Med 2013;369:840-51. DOI: 10.1056/NEJMral1208623



Endocarditis infecciosa




Diacndstico de laboratori

« Toma de muestra = lesiones, anatomia patologica, hemocultivos
 Cultivo, bacterioscopia, caracterizacion bioquimica, antibiograma.
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Agar sangre
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COAGULASE +

Test de coagulasa

Test de catalasa

/] NS
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Biologia molecular




Pruebas de suceptibilidad
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Staphylococcus coagulasa negativos

» Especies mas frecuentes: S. epidermidis, S. saprophyticus, S. lugdunensisy S. haemolyticus

» Micro-flora normal de piel y mucosas. Diferencias en distribucion anatomica (Ej S. capitis en cuero cabelludo, o
S. saprophyticus en tubo digestivo)

» Factores de patogenicidad:
v" Bio-films - adherencia, maduracién (sistemia PIA) y dispersion 1\
v" Acido poli-gamma-DL-glutamico (PGA) NR)
v’ Sistema Aps )
v' Péptidos antimicrobianos

A
N\

S. epidermidis | | S. lugdunesis

o,

P RN\
[ 0 )
M/ _a'l.-'l




Streptococcus spp.



Caracteristicas microbiolégicas

v Cocos con coloracion Gram positiva (+)
dispuestos en cadena / pareja

v’ Catalasa negativos
v Estrictos desde el punto nutricional
v Anaerobios facultativos

v'Flora normal y patdégenos primarios

Mandell, 9va edici6n, 2020. Adaptacion



SPECIES
S. pyogenes

S. agalactiae

S. dysgalactiae
subsp. equisimilis

S. pneumoniae and
the S. mitis spp.

group

S. anginosus spp.
group

S. bovis spp. group

S. mutans spp.
group

LANCEFIELD
ANTIGEN(S)

A

C, G

Not detected or
not useful for
differentiation

A C F G, orno
detectable
antigen

Not useful for
differentiation

HEMOLYTIC
REACTION(S)

B

a, v, occasionally B

Group Included species

Bovis

Mitis

Anginosus (milleri)

Mutans

Salivarius

S. gallolyticus

. infantarius

. alactolyticus

. pitis

. preumoniae

. psexdopneumoniae
. cristatus

. gordonii

. oralis

. parasanguinis
. SANGUINIs

. @NZINOSHS
. constellatus
. intermedius

. utans
. Criceti

. dowmnei
. ratti

. sobrirnus

. salivarius
. vestibularis

n Lnnlnbnln Linly Lilnknnbnnlnln Laln

A
Y "‘.\\
ISR AT
)]
&4 _.II.'l -l ||
/)

&
N &
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Streptococus pyogenes

 Estreptococos del grupo A,
dispuestos en cadenas cortas

 Catalasa negativos

* Hemolisis completa (B-hemalisis)

 Constituyentes somaticos y productos
extracelulares

/| U,

21 AN
& W

[ (9))

N “ //;,r
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Adherencia A\ 1N
[\ “p; [\ ;;
» Mucosa nasofaringea y piel
Proteina T
_ o |~ Proteina F
» Constituyentes somaticos: C5a peptidasa
Estreptolisina S i
v" Acido Lipoteitoico (LTA): ,
adherencia inicial proteinag o * i —
v Pilis y adhesina Cpa % PN - -
v Proteina M : adhesion a 2 |
UNT : Sitio de union
epitelios y matriz al plasminégeno
v Proteinas de union a la T
fibronectina (PrtF1, Sfbl) | I
v Mayoria de adhesinas no REIaleriH areuladeiis
presentes en serotipos 51{53;%‘;}3; ng;',‘f,‘;%“jfa"" hialurénico
D)D)

Mark J. Walker, et al., Disease Manifestations and Pathogenic Mechanisms of Group A Streptococcus, Clinical Microbiology Reviews p. 264-301 , April 2014 Volume 27



Pr |

v" Resistencia a la opsonofagocitosis
» Proteinas inhibidoras del
complemento: C4bP y factor H
= Capsula
* Inhibidor del complemento (SIC)
* Leucocidinas: SLO
= Proteinas de union a Ig: MrP.
= Enzimas lisan Ig: 1deS
v" Resistencia a los PAMPs: SpeB . :
v’ Alteracion de mecanismo de eliminacion | - Factores@ ™ Fironectina

quimiotacticos \

/ Qéma (4cido hialurénico)

Poliésido C (grupo A)
* -~
*PDAR del EGA

—1— Peptidoglucano
=+ B-lactdmicos

6 B> Peéptidos
ant:mrcrobfanos
3 [ b

por neutrofilos L. SNgU08
» Proteasa de la envoltura SpyCEP y |
ScpA | - |
= Resistenciaa las NET [

Mark J. Walker, et al., Disease Manifestations and Pathogenic Mechanisms of Group A Streptococcus, Clinical Microbiology Reviews p. 264-301 , April 2014 Volume 27



Productos extracelulares: dafio

« Hemolisinas:
v’ Streptolisina O
v Streptolisina S . Y r——
- Enzimas (vinculadas en dafio a partes [ & | & mermrmice (% % wE
blandas)
v ADNasa (A-D) Cenzmes
v/ Hialuronidasas R\ .8
_ C 1)) s,y
v’ Estreptocinasa N e
v’ Cha peptidasa g
- Exotoxinas pirégenas estreptocécicas | ’> e,
v’ Exotoxina B pirdgena estreptocécica | & '
(SpeB) ‘
v SpeA (vinculada con shock téxico)
v SpeC (vinculada con escarlatina)

v’ Superantigeno estreptocdcico (SSA)

recognition & phagocytosis

F protein
M protein

hyaluronic acid capsule

) ANTIPHAGOCYTIC
FACTORS

Mark J. Walker, et al., Disease Manifestations and Pathogenic Mechanisms of Group A Streptococcus, Clinical Microbiology Reviews p. 264-301 , April 2014 Volume 27



A Group A M protein B
streptococci é

( M protein—fibrinogen

aggregate

PN
S

“. M protein released
from bacterial
Fibrinogen surface

K

’ZN 5,

\ i
Py g - N\
7 N A / ] Degranulation
0 Respiratory burst

o o 75 5y Endothelial damage
. 6 l«w - "". ek

e ~— g

- M protein—fibrinogen aggregate . -

' —S— "- : ‘ - By “

Rrown E.1 The molectilar basis of strentococcal toxic svndrome NFE.IM 2004 R50:-2003



Patogenia

Farinqitis

v" Cepa del grupo A de mayor frecuencia. En infancia.

v" Transmision: gotitas de saliva o secreciones nasales

v" Colonizacién de orofaringe

v Odinofagia y fiebre

v Edema, hiperplasia linfoide, hiperemia y exudados parcheados

Escarlatina

v’ Cepas que presentan exotoxinas pirdgenas

v Exantema en tronco y miembros y oclusién de glandulas
sudoriparas

v' Escarlatina séptica y toxica

Mandell, 9va edici6n, 2020. Adaptacion



Infecciones tejidos blandos
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« Toma de muestra
« Envio al laboratorio en medio de transporte, sin ref

 Cultivo y caracterizacion.

Microscopia, cultivo y caracterizacion

T (e
LY

—r

I Prueba de Bacitracina |

Agar sangre, beta hema
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Strep-test
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Streptococus agalactiae - P

 Diplococos del grupo B, B-hemolitico <
LR i
 Coloniza area genital y tracto gastro-intestinal bajo (asintomatica) i -
b
} 2 s
« Transmision por via ascendente o canal del parto : b S
“d : ¥y =
- Patogenicidad: 4R\ : '
v" Adherencia a partir de proteina o E\ fiil'i;;:{*"
v Pilis que favorecen traslocacién
v’ Capsula
v B-hemolisina / citolisina [/ ”

* Sindromes clinicos:
v Bacteriemia
v" Infeccion del tracto genital femenino
v" Infeccion en lactantes
v" Nuemonia — Endocarditis — Artritis — Osteomilitis
v" Infeccion del tracto urinario
v Meningitis

Mandell, 9va edicion, 2020. Adaptacion



Streptococus Grupo viridians

Cocos a-hemoliticos. Resistencia a la optoquinina y falta de
solubilidad en bilis
Exigente para el crecimiento

Flora normal de via respiratoria alta, genitales y tubo digestivo
Adherencia en cavidad oral

Patogenia:
v’ Dextrano extra-celular
v FImA
v Acidos lipoteitoicos

Sindrome clinicos:
v’ Bacteriemia transitoria
v Endocarditis infecciosa
v Meningitis

Mandell, 9va edicion, 2020. Adaptacion



Streptococcus pneumom’ae

Diplococo lanceolado

Catalasa negativo, pero productor de peroxido de hidrogeno

o-hemolitico

ﬁ "
Ve e “ - ’ s AN *.
PN wh o
o’ 1y . ‘: 4 y .o. !
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Pared celular: peptidoglicano y acido teitoico.

Polisacarido C

Cepas capsuladas en su mayoria, asociada a enfermedad diseminada
Autoinduccidn — quorum sensing

Infecciones relacionadas: colonizacion asintomatica — infecciones en via aérea alta —infecciones

diseminadas

Primera causa bacteriana de nuemonia

/ A
|: DBIRI

RN

/
J
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Factores de virulencia

Capsula

Neumolisina (hemolisina): citolitica.

Acidos teicoicos: liberacion por la lisis
bacteriana activa el complemento y provoca la
liberacion de citoquinas proinflamatorias.

Neuraminidasas: (Nana, Bgaa, Strh):
desenmascaran receptores celulares.

lga proteasa: hidroliza a IgA

O ATP-binding
, cassette
t transporter
o
I
LytA ) <, i
£57e® f’é /
/ P \J/ \ Metal-
//’ Pneumolysin e Z\/ \ binding
[ PI:A X proteins
—f— Capsule PIUAA
— Cell wall |4
\ x——Cell membrane /
b\
P C
Eno ) \\\ Sortases / / b
PavA . . ({&\ “ F%rA "
. ‘ .. L.’ /" Choline-
S = ¥ binding
proteins

LPXTG-anchored
neuraminindase proteins

Nature Reviews | Microbiology
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Sindromes clinicos

Otitis media:

v" Vinculada con infeccion viral previa
v Etiologia mas frecuente

Sinusitis:

v" Favorecida porobstruccion previa
(virus y alérgenos)
v’ Persistencia sintomatica

Nuemonia

Meninqitis:

v" Causa mas frecuente
v' Siembra hematdgena o contigua

Otras infecciones
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moni

+ 1. COLONIZACION NASOFARINGEA: 30% de los
nifios y 10% de los adultos por aerosoles entre personas.

2. ASPIRACION HACIAEL PULMON O
INHALACION: La capsula inhibe la union a receptores
del epitelio respiratorio alto.

« 3. LIBERACION DE NEURAMINIDASAS:
Aumenta la adherencia del neumococo a los neumonocitos
e inhibe la fagocitosis.

* 4. RECONOCIMIENTO DE LOS PAMPS POR EL
TLR 2: Activacion de liberacion de citoquinas
proinflamatorias y quimiotacticas para neutrofilos.

« 5.AFLUENCIA DE NEUTROFILOS: Liberacion de
proteasas e intermediarios reactivos del oxigeno.

« 6.DANO TISULAR.

Normal alveolus

(]
&
Normal ¢
alveolar .
flora

Alveolar
macrophage

Alveolus during CAP

Step 1: Amival of pathogens in alveolar space

Streptococcus pneumoniae

Step 2: Uncontrolled multiplication
of pathogens

Step 3: Local production of cytokines
primarily by alveolar macrophages

Step 4: Recruitment of
neutrophils into the alveolar
space and introduction of
cytokines into systemic
circulation

Step 5: Generation
of alveolar exudate
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Diaonésti

- Toma de muestra: esputo, lavado bronquiolo-alveolar, puncion lumbar 2R\
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 Microscopia, cultivo, pruebas de sensibilidad
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Enterococcus Spp-

Cocos en pareja 0 cadenas cortas o largas
Especies de importancia: E. faecalis y E. faecium

Flora normal del tubo digestivo
Colonizacion por Enterococos resistentes a la vancocimina
(EVR)

Patogenia:
v" Sustancia de agregacion (AS)
v" Proteina de superficie (Esp)
v’ Proteina EIrA
v’ Capsula
v" Citolisina-hemolisina
v’ Gelatinasa y proteasa de serina

Sindromes clinicos:
v’ Bacteriemia y endocarditis infecciosa
v’ Infeccion del tracto urinario o
v Meningitis C 19) ":'fj']
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