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Sesion 1: Introduccion
a la microbiologia

Capsula 3

Rol de los
microoganismos en la
enfermedad infecciosa
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Todo organismo vivo tiene como
funcion elemental preservar su
especie

Para ello, la bacteria requiere:

Condiciones ambientales
adecuadas (t°, humedad,
nutrientes) para crecer y
proliferar.

Expresar caracteristicas
genéticas que le permitan
adaptarse a su hospedero,
adherirse, invadir, acceder a los
nutrientes, evadir la RI,
colonizar.



Conceptos a saber....

Enfermedad infecciosa: cuando
el . hospedero es susceptible, se
produce un cambio en el estado
de salud producto de la
interaccion hospedero microbio

Para que ocurra debe existir un
microorganismo capaz de causar
enfermedad, un hospedero
susceptible y la posibilidad de un
encuentro.

Infeccion: proceso de proliferacion
del patogeno dentro del hospedero.

Sin cambio en el E° de salud

Patogeno: Especie que coloniza y puede
producir enfermedad en individuos sanos,
proliferan durante el proceso infeccioso
causando enfermedad infecciosa.

Patégeno oportunista: es parte de la
microbiota normal, habitualmente no
producen enfermedad pero cuando su
poblacion aumenta, se disemina o coloniza
sitios diferentes al que ocupa como comensal
puede producir infeccion endogena.

Patégeno verdadero: no es parte de la
microbiota normal y produce infeccion
exogena



1.- Condiciones para que la interaccion y la enfermedad ocurra

1.- Encuentro hospedero -
patogeno (ambiente favorable)

Hospedero
2.- Via o puerta de entrada y susceptible Microorganismo
encuentro con la microbiota l
normal
. . Ambient
3.- Adherencia y colonizacion d(r)nmjl:r;ee

produce el
encuentro

4.- Multiplicacion ->. factores de
virulencia

- 5.- Produccion dano local

« Hay un rango de resultados posibles:
Desde la colonizacion o infeccion asintomatica al desarrollo de la enfermedad infecciosa o posible estado de portacion




Patogénesis > Proceso mediante el cual el microorganismo “patogeno” produce la enfermedad

* Exposicion
* Adherencia

Etapas de la  Invasién
Patogénesis * Infeccion: crecimiento y dano
. . * Toxicidad e invasividad
microbiana teia
* Dano tisular (Resultado de la enfermedad
infecciosa)
ﬁFur‘ther exposure at local Sitesﬁ
TOXICITY
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Figure 23.9 Microbial pathogenesis. Following exposure to a pathogenic microorganism, pathogen-directed events can
result in disease.




Mecanismo de : : : :
patogenicidad * Proceso mediante el cual el microorganismo ejerce

Lo su virulencia causando dano en el hospedero vy
(patogenesis) causa la enfermedad

Invasividad: habilidad Toxicidad: habilidad para
para invadir tejidos y producir toxinas o
células productos toxicos

« Adhesion y Colonizacion| ¢« Endotoxina

* Produccion de proteinas
para invadir « Exotoxinas

« Evasion de la Rl




1.- Exposicion y Mecanismos de transmision

Mecanismos de transmision de la enfermedad infecciosa

A. General Transmission

Abiotic environmental factors
*Wind
*Water

* Inhalation of spores
* Entry into skin

~

Animal vectors
* Mosquitoes (malaria, dengue)
*Fleas (bubonic plague)

o~

B. Human to Human Transmission

Direct
Contact

Indirect

Contact

Droplets

Airborne

Fecal - Oral

W

| O

NLOHOY

* Pathogen survives best inside the body
* Eg: HIV, Herpesviruses, Ebola

* Pathogen survives harsh environment
* Pick up pathogen from surface or air
* Eg Influenza, norovirus

* Pathogens are in droplets, but do not
survive long this way
* Eg: Ebola, Bordetella pertussis

* Pathogens aerosolized and stay
infective
* Eg: Influenza, Tuberculosis

* Through contaminated water or food
* Eg: Cholera, Norovirus, Shigella

1.- Exposicidn: para que haya
encuentro entre la bacteria y su
hospedero, este Uultimo debe de
estar expuesto al microorganismo
y luego debe de poder
transmitirse, por la via directa,
indirecta o ambas.

En muchos casos la enfermedad se
producira en forma dependiente a
la carga de exposicion, (cuantos
microorganismos lograron el
encuentro con su hospedero)




2.- Colonizacion

Es una etapa del proceso infeccioso, en la cual el
microorganismo potencialmente patogeno debe
establecerse y multiplicarse, en el hospedero.

Debe sobrepasar las barreras naturales del hospedero y

/ Skin is a physical
| bamrier and produces

acceder a él a través de una puerta de entrada. |

La ocurrencia de la enfermedad requiere que la

colonizacion sea exitosa.

Sin sintomas, ni signos
Sin cambios en el estado de salud
Sin respuesta inmune detectable.

¢ cilia in nasopharynx

Puertas de entrada
y sus barreras
naturales de control
de microorgnaismos

//

#wxding microorganisms

- antimicrobial fatty Mucus
acids and anti- antibacterial
bacterial peptides. peptides, and
Normal flora

inhibit infects

infection
Stomach acidity
(pH 2) inhibits m and
\mncroblal growth proteins inhibit
\ microbial
\\\
‘mal flora 4 Rapid pH
"eto with change
nsin nhibits
d microbial
o

Barreras fisicas, quimicas y
anatomicas. Promueven
resistencia natural a la
colonizacion microbiana




Colonizacion

|. Adhesion:

Es la unién entre un
microorganismo y una
superficie.

Mecanismo necesario
para que ocurra la
colonizacion

Los procesos de
adhesion pueden ser:

Adhesion a célula hospedera

a) lrreversiblesy

especificos . . o
b) Reversibles e inespecificos

EL receptor de la célula
hospedera es un carbohidrato o
un residuo peptidico que
interactua con la adhesina
bacteriana.

Glicoproteinas de la MEC
Integrinas
Glicoproteinas de superficie

Esta union es COMPLEMENTARIA

Adiresin

Host extracellular
matrix glycoprotain
(e.0., fibronectin)

Host cell-surface
glycoprotein or

glycan Host cell-

surface integrin
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Colonizacion

Il.- Invasion, mecanismo mediante el cual, la bacteria ocupa territorios. Para que la invasion ocurra debe
ser precedida por la adhesiéon. La invasion ocurre:

a) invadiendo células b) invadiendo tejidos.

 Invasinas: proteinas secretadas o presente en Invda§lon ltlsulzr. q’es:lruccu.)n de tejidos
las superficies bacterianas que promueven el mediante la produccion de enzimas .
ingreso de la bacteria en una célula que Enzimas: proteinas secretadas por la bacteria
habitualmente no es fagocitica. En el intestino, que promueven la lisis tisular mediante la
la interaccion de la bacteria con la mucosa actividad enzimatica. Su actividad es por
gatilla su propia internalizacion proximidad.

Sistema de secrecion
de Escherichia coli
enteropatdgena
(EPEC).EL sistema de
secrecion inyecta
proteinas de secrecion
(Esps) en el citoplasma

del enterocito, las Beta Hemolysss Alpha Hemalysis Gamma Hemolysis
Esps inducen un
regrdenamiento del ., B )
ti‘;‘;gi;‘{;i}g;zg:ﬁa Enzimas que ° Destrucc19n del tejido conectivo
internalizacion de la Favorecen la + Destruccion de la uniones celulares
} acteria invasora. dlsem]naC]én ., ,
- * Destruccion de celulas como las de 0
defensa

Enterobacterias, Ryan KJ, Ray C. Sherris. Microbiologia médica, 6e; 2017.  htips://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2169&sectionid=162984036.



https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2169&sectionid=162984036

3.- Infeccion

Proceso que se produce seguido a la invasion
por la presencia de patogenos vivos que
alcanzan un estado adaptativo con el
hospedero.

Hay proliferacion y diseminacion del
microorganismo en los tejidos causando
dano

La severidad del dano va a estar
determinado por los diferentes factores de
virulencia.

Ej endocarditis bacteriana causada por la
colonizacion de las valvulas cardiacas por
Staphylococcus aureus
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4.- Toxicidad

Efecto patogénico producido
por moléculas secretadas o
estructurales del patogeno,
que pueden ejercer su efecto
en ausencia o inviabilidad del
mismo. Pueden actuar a
distancia.

1.

Clasificacién segun:

Patron de liberacion: endotoxina o exotoxina

Blanco celular o tejido: enterotoxina, neurotoxina,
leucotoxina, hepatotoxina, cardiotoxina. (citotoxinas)

Mecanismo de accion:

Toxinas que danan la membrana

2. Toxinas moduladoras de receptores celulares

3. Toxinas que interfieren el metabolismo celular

Efectos biologicos: dermonecrotica, diarreogénicas,
hemoliticas, productoras de edema.
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Endotoxinas

Lipido A: Endotoxina Componente
del LPS (Gram negativos)

a) Altamente toéxica, termoestable,
induce respuesta

inmunoinflamatoria
b) Fiebre
c) Leucopenia
d) Hipoglicemia e Hipotension
e) Activacion del complemento

f) Coagulacion intravascular
diseminada

g) Shock endotdxico

Quaoecti polvaccharcs

Exotoxinas

Proteinas Toxicas inyectadas al citoplasma
celular ( hospedera) que tienen la
capacidad de producir alteraciones como:

a)Ilnducir apoptosis celular o evadir

fagocitosis

b)Actian a distancia y se diseminan por
la sangre

c) Formadoras de poros en la superficie
de la célula hospedera

d)Citotoxicidad producida por toxinas tipo
A/B - sintesis proteica

Sub unidad A con actividad enzimatica

Sub unidad B que es la que interactua
con el receptor celular, (constituye el
ligando especifico)

Ej Toxina diftérica, colera.



Toxinas

ENDOTOXINAS

EXOTOXINAS

« Lipopolisacarido PM= 10kDa

* Parte de a membrana ext.

« No tiene actividad enzimatica
« Termoestables

» Potencia baja (> 100 ug)

« Baja especificidad

« Antigénico

 Tiene actividad pirogena

Proteina PM= 50-1000 KDa
Extracelulares, difusibles
Actividad enzimatica
Termolabil

Potencia alta (1 ug)

Alta especificidad
Antigénico

Poco pirogenas
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5.- Evasion, Enzimas que facilitan evasion y la diseminacion bacteriana

/ . 2.- Enzimas que inactivan

( anticuerpos y otras moléculas de
\ defensa PHAGOCYTOSIS
Binding
ol Bacteria
1.- Enzimas que inactivan
antibioticos
Absorption

Phagosome
Receptor ' = formation
3.- Enzimas que inhiben o ,

interfieren la fagocitosis },-"’ -

a

- o

NhGIsus Antibody E

(1gG) i
Productos bacterianos que Phagosome

reclutan proteinas del hospedero
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