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Pateczki Gram-ujemne
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Pateczki jelitowe -systematyka

Typ - Proteobacteriae

Klasa - y Proteobacteriae gt
Rzad - ,Enterobacteriales” AN
Rodzina - Enterobacteriacae =~ % .

Rodza] - Escharichia

Gatunek - Escharichia coli - pateczka
okreznicy ( sktadnik mikrobiomu cztowieka; infekcje
oportunistyczne, choroby wywotane przez serotypy
bezwzglednie chorobotworcze)



Najwazniejsze rodzaje pateczek jelitowych

* Rodzina .
Enterobacteriacae.

* Yersiniaceae .
« Morganellaceae -

« Hafnlaceae

Rodzaj

Escherichia, Klebsiella,
Enterobacter,Citrobacter
Salmonella, Shigella

Yersinia, Serratia

Proteus, Morganella,
Providencia

Edwardsiella, Hafnia



Rodzina Enterobacteriacae
Gram(-) pateczki, wzglednie beztlenowe,
fermentujg glukoze

Nie fermentujace

Fermentujace Ak
Laktoze axtozy
. « Salmonella
* E. coli _
« Shigella

« Klebsiella
« Enterobacter



Czynniki wirulencji pateczek jelitowych

Endotoksyna (LPS)

Egzotoksyny : enterotoksyny, cytotoksyny,
neurotoksyny

Czynniki adhezyjne

— fimbrie typu P, typu |, adhezyny fimbrialne Dr,
utatwiaja przyleganle do komorek gospodarza

- czynniki kolonizacji
Otoczka
rzeski —utatwiajg poruszanie

Duza zmiennos¢ antygenowa (antygen otoczkowy K,
rzeskowy H, somatyczny O)



Czynniki wirulencji pateczek rodziny
Enterobacteriaceae

System sekrecji typu Il — molekularna
strzykawka sktadajgca sie z 20 biatek za
pomocg ktorej bakteria wstrzykuje swoje
czynniki wirulencji do kom docelowej
Pozyskiwanie czynnikow wzrostu np.

sideroforow

Opornosc na bakteriobojcze dziatanie
surowicy

Opornosc¢ na antybiotyki



Sciana bakterii Gram ujemnych

Przestrzen
periplazmatyczna
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lipoproteina

Bialko wigzace Bialko nosnikowe  peptydoglikan



Endotoksyna (LPS)

 Wystepuje w btonie zewnetrznej gram-
ujemnych bakterii, stanowi integralng
czes¢ komorki

« Jest uwalniana po rozpadzie komorki a

w niewielkich ilosciach w czasie jej
wzrostu

« Za toksycznosc¢ LPS odpowiedzialny
jest lipid A
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DEATH OF GRAM-NEGATIVE BACTERILUM
AND RELEASE OF LPS (ENDOTOXINY
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Biologiczna aktywnos¢ LPS

Wrazliwos¢ na letalne dziatanie endotoksyn jest uwarunkowana genetycznie
Zaleznie od gatunku zwierzecia i szczepu bakteryjnego bedacego dawca LPS

obserwuje sie:
Wzrost temperatury ciata
Stan zapalny

Ilzeukop;(enia z nastepcza leukocytoza- zwiekszona liczba biatych
rwine

Hiperglikemia — glukoza w ilosci > 120 mg%, przecukrzenie krwi
Nadcisnienie ptucne

Catkowite wyczerpanie

Krwawienie

Aktywacja dopetniacza

Obnizenie cisnienia krwi

Agregacja ptytek krwi

Indukcja syntezy interferonu

Szok septyczny

smier¢



Egzotoksyny

Uwalniane przez bakterie do
otaczajgcego srodowiska, po przejsciu
przez sciane komorkowga, co nastepuje
w czasle wzrostu lub pod koniec cyklu
wzrostowego komorki

Moga pozostawac na powierzchni
komorki

Gtéwnie cieptochwiejne, (cieptostate ST
np. E. colil)

Rozpuszczalne w wodzie



Enterotoksyny

* Toksyny cieptochwiejne LT podobne do

toksyny cholery, pobudzaja jelitowa
cyklaze guanylowa

powoduje
zaburzenia transportu jonow i sekrecje
ptynow do swiatia jelita



Electron @
micrographs of
encapsulated

E. coli O18:K5:H-
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Fimbrie typu 1 - E.coll

silnie iImmunogenne

pobudzaja granulocyty obojetnochionne do
uwalniania enzymow lizosomalnych, wolnych
rodnikow oraz mediatoréw
chemotaktycznych dla innych leukocytow

nasilaja reakcje zapalna

odpowiedzialne za uszkodzenie nerek z
bliznowaceniem
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Fimbrie

fimbrie

Escherichia coli




Fimbrie typu P - E.coli

Posiadajg receptory na komorkach
nabtonkowych uktadu moczowego

« Zapobiegaja sptukaniu bakterii z moczem

gen pap kodujacy fimbrie P stwierdzono u
20% szczepow izolowanych z katu,

60 % szczepow powodujacych ostre
zapalenie pecherza moczowego,

80% szczepow odpowiedzialnych za
odmiedniczkowe zapalenie nerek

100% szczepow ze wspolistniejgca sepsq



Chorobotworczosc¢ pateczek jelitowych

Zakazenia przewodu pokarmowego:
Salmonella, Shigella, E. coli, Yersinia

Zatrucla pokarmowe: Salmonella, E. coli

Zakazenia drog moczowych: E. coli szczepy
nefropatogenne majace fimbrie typu P lub
PAP, Proteus, Morganella, Citrobacter

Sepsa: E. coli, K. pneumoniae, Salmonella



Chorobotworczosc pateczek z rodziny
Enterobacteriaceae c.d

« Zakazenia uktadu oddechowego:.
gtownie zakazenia dolnych droég
oddechowych (zapalenia ptuc), rzadziej
zapalenie oskrzeli : Klebsiella
pneumoniae, Enterobacter, E. coli

« Klebsiella ozaenae — cuchnacy niezyt
nosa

e K. rhinoscleromatis - twardziel



Chorobotworczosc pateczek z rodziny
Enterobacteriaceae c.d

« Zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych:
E. coli k1 (otoczka k1), K. pneumoniae,
Enterobacter, Salmonella

« Uktad kostno-stawowy ; ropnie kosci z
rozng lokalizacjq : Salmonella, E.coli



Epidemiologia zakazen uktadu

moczowego

« Zakazenia pozaszpitalne 10-20% wszystkich
zakazen

« Zakazenia szpitalne 40-50% zakazen
szpitalnych

Ple¢
zenska meska

Noworodki <

* Wiek dorosty < >

 Wiek podeszty

10% kobiet i 1-2% mezczyzn - co najmniej raz w zyciu
miato bakteriomocz
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Etiologia zakazen uktadu moczowego

Czynnik etiologiczny Uwagqi
Escherichiacoli  80% prostych zakazen

Proteus spp. zakazenia odcewnikowe
zastoj moczu

Klebsiella spp. (wielooporne) cukrzyca,
zastoj moczu

Pseudomonas spp. zakazenia szpitalne
(wielooporne) odcewnikowe




Wrtasciwosci

bakterii Predyspozycje gospodarza

Antygeny otoczkowe

Hemolizyny

Mocznik

Adhezja to nabfonka

£

e
A |

pecherza (P fimbrie
u E.coli)

) A
B
N

Kamica nerkowa

Reflux moczu

Guzy

Cigza, kamienie nerkowe

Problemy neurologiczne:
niezupetne opréznianie
pecherza

Przerost prostaty

Kolonizacja wstepujaca

/\

zacewnikowanie

Krotka cewka u kobiet




Biegunka

Najczestsza przyczyna sSmierci
dzieci

2,5 mlIn rocznie na Swiecie




Postacie zakazen ukiadu pokarmowego

* Postac toksyczna — bezposrednimi
czynnikami wywotujacymi objawy
chorobowe sa toksyny | enzymy
wytwarzane przez bakterie np.
verotoksyna E. coli

* Postac inwazyjna — drobnoustroje
penetruja w gtab sluzowki jelit np.
Salmonella sp.



patogenne Escherichia coli

« ETEC - enterotoksynogenne
« EPEC — enteropatogenne

« EAEC - enteroagregacyjne

* EIEC — enteroinwazyjne

« EHEC - enterokrwotoczne




ETEC enterotoksynogenne E. coli

« Jelito cienkie — bez cech inwazji

 Adhezyny: fimbrie CFA/l 1 CFA/II

* Toksyny: enterotoksyny LT i /lub ST
»hemolizyny



ETEC — enterotoksynogenne szczepy E.
coll

« Zakazenia przewodu pokarmowego maja
kliniczng postac biegunek sekrecyjnych,
najczesciej samoograniczajacych,
ustepujacych bez leczenia.

* biegunki podréznych (dzieci, dorosli)

« Zakazenie rozpoczyna sie adhezjg ETEC do
btony sluzowej jelita cienkiego (bez cech
iInwazji CFs- czynnik kolonizacji) i synteza
enterotoksyn (ST i LT)

 Adhezyny: fimbrie CFA/l i1 CFA/ll, czynnik
nekrotyzujacy CNF




Enterotoksyny LT: A-B toksyny

.
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Il. EPEC - Enteropatogenne szczepy E. coli

biegunki u niemowlat i dzieci do 3 lat.

* Szczepy te, w poczatkowej fazie zakazenia luzno
przyczepiajg sie do btony sluzowej jelita
cienkiego za posrednictwem fimbrii tworzacych
charakterystyczne wigzki tzw. BFP fimbrii.

* Biatka adhezyjne bt zew intymina powodujg
zmiany w obrebie cytoszkieletu enterocytow,
zaburzenia morfologii | funkcji, co jest
bezposrednig przyczyna biegunki.

 Odczyn zapalny

* Chociaz ta grupa chorobotworczych E. coli nie
syntetyzuje zadnej charakterystycznej toksyny,
EPEC (czynnik adherencji) moga nabywac geny
kodujace LT, ST, shiga — like toksyny |
hemolizyny.
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Mechanizmy patogennosci biegunkowych
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EHEC — enterokrwotoczne szczepy E. coli

Syntetyzuja cytotoksyny - Shiga — like toksyny (SLT1
| SLT2) lub verotoksyny (SLT1=VT1; SLT2=VT2) z
uwagi na charakterystyczny efekt cytopatyczny jaki
toksyny te wywotuja na linii komorek nerki matpy
zielone) - Vero

Moga wytwarzac¢ enterohemolizyne o cechach
cytotoksyny.

Zwiazane sg z krwawymi biegunkami i krwotocznym
zapaleniem jelita grubego, ktorego czestym
powikianiem jest hemolityczny zespo6t mocznicowy
i/lub matoplytkowa plamica zakrzepowa.

E coli 0157:H



EIEC — enteroinwazyjne szczepy E. coli

» Jelito grube
»Inwazja niszczg komorki nabtonka
»Adhezyny, hemolizyny, lac (-), brak rzesek

»wywoltujg zakazenia klinicznie
przypominajace czerwonke bakteryjna,
aktywnie penetrujg do komorek
nabtonka okreznicy, co prowadzi do
powstania owrzodzenia btony sluzowej
| biegunki.



Mechanizmy patogennosci biegunkowych E.coli
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EAEC —enteroagregacyjne E. coll
* Adhezyny: fimbrie agregacyjne AAF —
skupiska przypominajgce ,stosy cegiet”
« Stymulacja produkcji sluzu
* Toksyny:
— EAST -1 enterotoksyna

— Hemolizyna kontaktowa

— Pet cytotoksyna i enterotoksyna
— Pic cytotoksyna




V. EAEC (lub inny akronim EAggEC) —
enteroagregacyjne szczepy E. coli

« przewlekte biegunki - od 2 tygodni do kilku
miesiecy - niemowleta i dzieci.

« w probkach katu duze ilosci sluzu a czesto
takze krwi oraz ich przewlekly charakter.

« Szczepy tej grupy moga syntetyzowac
enterotoksyne cieptostatg — EAST1, podobng
do ST oraz cytotoksyne (hemolizyne)
kontaktowa3.



Inwazyjne zakazenia

Drobnoustroje inwazyjne

Kal zawiera leukocyty, sluz, czesto krew

Objawy: goraczka, bol brzucha




Inwazyjne zakazenia

Etiologia:

Salmonella spp.

Shigella spp.

enetroinwazyjne E. coli (EIEC)
Yersinia enterocolitica







Rodzina Enterobacteriaceae

Rodzaj] Salmonella

Gatunek (1). Salmonella enterica

Podgatunek Salmonella enterica subs. enterica
Serowary- 1586 serowarOw najwazniejsze:

S. Enteritidis, S. Choleresuis., S. Gallinarun

S. Typhi; S. Typhimurium; S. Paratyphi A, B,C

Gatunek ( 2) Salmonella bongori — izolowane od
zwierzat zmiennocieplnych i ze Srodowiska,
bardzo rzadko od ludzi



Salmonella enterica subs. enterica
1500 - 2000 serowarow

Salmonelozy |elitowe

Salmonelozy durowe

dur brzuszny i
paradury

Serowar:
« Salmonella Typhi

« Salmonella
Paratyphi A, B, C

o cztowiek

Salmonella
Enteritidis

Salmonella
Typhimurium

Salmonella Agona

Ludzie i zwierzeta



Dur brzuszny
zakazenie ogolnoustrojowe

czynniki wirulencji:

Fimbrie (MS typu 1, PEF, LP)
Endotoksyna (LPS)

otoczka Vi

Rzeski — stymulacja sekrecji IL-8
Powierzchniowe biatko odpowiedzialne za
przyleganie i penetracje do komorek nabtonka
jelita

zdolnos¢ do namnazania sie

wewnatrzkomorkowo (czynniki hamujace |
lgczenie fagosomu z lizosomem)




Salmonella

« Zroédtem i rezerwuarem bakterii jest
cziowiek chory lub nosiciel

« Zakazenie nastepuje drogg pokarmowag 10"°
 Okres inkubacji choroby 10-14 dni

 Bakterie osiedlajg sie w koncowym odcinku
jelita cienkiego ---- krew (bakteriemia 39°C,
rozyczka durowa, powiekszenie watroby)---
-- Jelito cienkie (biegunka, wymioty)

1. Tydzien choroby — Krew na posiew

2-3 tydzien choroby: kat, z6t¢, mocz

2-3 tydzien odczyn Widala (O 1:40 H 1:80),

Czterokrotny wzrost miana przeciwciat do
1:160



Salmonelozy

Kolonizacja jelita — fimbrie adhezyjne

Transcytoza przez enterocyty do blaszki
podstawnej jelita (owrzodzenie btony sluzowej)

Enterocyty — sekrecja IL-8 infiltracja
neutrofilow

Zakazenie krezkowych weziow chionnych —
przezywanie wewnatrz makrofagow —
przejsciowa bakteriemia

Pozajelitowe, zlokalizowane zakazenia:
watroba, sledziona, drogi zotciowe
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cecha

Salmonelozy

Salmonelozy

durowe jelitowe
serowar S. Typhi S. Enteritidis
Zakaznosc dla |ludzi Ludzi i zwierzat

Droga zakazenia

Fekalno-oralna

Fekalno-oralna

przenoszenie

Woda, zywnos¢,
rece

Zywnos$é, woda

Dawka zakazna |100-1000 Duza >106

Okres wylegania | 10-14 dni 1-2 dni

Obraz kliniczny |Zakazenie Ostra biegunka i
uogolnione sepsa | wymioty

| eczenie

Aminopenicyliny
chinolony

Uzupetnienie
wody




Dane epidemiologiczne dotyczace
wystepowania wybranych chorob zakaznych

Rozpoznanie 2019 2018 2012
Dur brzuszny 2 2 2
Dury rzekome 1 4 5
Salmonelozy 6 583 7495 8444
Shigella czerwonka bakteryj | 20 239 13
!nne bakteryjne zakazenia 11 634 12 108 6 996
jelitowe




Shigella

dawkaﬂ zakazna dla czlowieka:
10 — 200 komorek bakteryjnych
Okres wylegania 1-7 dni sr 3

Drogi zakazenia:
fekalno-oralna, z osoby na osobe

Zrédlo infekcji: zakazony czlowiek,
nosiciel




Rodzaj Shigella

S. dysenteriae

S. sonnel

S, flexner!

S. boydii

Bakterie sg czynnikiem etiologicznym
czerwonki bakteryjnej, proces chorobowy
toczy sie w jelicie grubym

Wszystkie gatunki sg bezwzglednie
patogenne



czynniki wirulencji Shigella

bialka adhezyjne

bialka inwazyjne

egzotoksyny: toksyna Shiga (ShT) —
cytotoksyna letalna odpowiedzialna za
hamowanie biosytezy biatka w komorce i jej
smier¢

enterotoksyny ShET1 1 ShET?2

Toksyna shiga moze niszczy¢ srédbtonek kiebuszkow
nerkowych, zaburzenia funkcji nerek HUS



Koamorka nablonks |

/

' X
kapilarne naczynie kraionocsne






Dane epidemiologiczna

Jednostka chorobowa 1.01-30.09.2019 1.01-30.09.2018
liczba zapad liczba zapad
Cholera 1 - - -
Dur brzuszny 2 0,01 2 0,01
Dury rzekome A,B,C 1 0,00 4 0,01
Salmoneloza | razem 6 583 17,14 7 495 19 51
Zatrucia 6 370 16,58 7277 18,94
pokarmowe
posocznica | 130 0,34 132 0,34
Czerwonka bakteryjna 20 0,05 239 0,62




Rodzaj Yersinia

* Yersinia enterocolitica
* Yersinia pseudotuberculosis
* Yersinia pestis



Yersinia enterocolitica

Dhuzszy okres inkubacji: 3 — 5 dni

Bol brzucha — zapalenie wezlow chlonnych
Krezki

Czeste zakazenie u dzieci — Czasem z
bakteriemig




Yersinia enterocolitica

- Opornosc¢ na fagocytoze
- Rosnie w niskich temperaturach

- Zrodlem zakazenia — produkty spozywcze
przechowywane w lodowkach




Yersinia pestis - dzuma

« Endotoksyna

- Biatkowa otoczka — wlasciwosci antyfagocytarne
 Adhezyny

* Czynniki hamujace fagocytoze

zoonoza — cztowiek przypadkowym
gospodarzem

Dzuma miejska — szczury - zostata
zlikwidowana dzieki poprawie warunkow
sanitarnych i kontroli populacji szczurow

Dzuma lesna — wiewiorki, szczury polne
Wektorem - pchty



Yersinia pestis

Dzuma — zakazenie ogolnoustrojowe o
wysokie] Smiertelnosci

Dzuma dynamiczna — po ugryzieniu
przez zakazong pchte objawy (7dni):
gorgczka, obrzek weztow chtonnych

pachowych lub pachwinowych,
bakteriemia

Postac ptucna (2-3 dni) —gorgczka,
objawy ptucne, pacjent wysoko zakazny

Streptomycyna, tetracykliny



Ubranie
prewencyjne
lekarza w czasie
epidemii dzumy
1347r




Dzuma - plaga ludzkosci
,czarna smierc”

« Wywotana przez e
bakterie Yersinia pestis: bt
postac septyczna
dynamiczna, ptucna

. Zrédlo: pchty
przenoszace zakazenie
Z gryzoni: szczurow,
wiewiorek

* Antybiotykoterapia —
1940 r, streptomycyna,
gentamycyna



Rozprzestrzenienie sie dzumy w XIV w,
kolor zielony obszar wolny od epidemii

Obechnie dzuma e
istnieje w s
rejonach

endemicznych
w Azji:
Wietnam, Indie




Klebsiella pneumoniae

Adhezyny
Otoczka polisacharydowa
LPS

Gatunek izolowany z gardta i przewodu
pokarmowego 5% zdrowych osob,
czestosc izolacji wieksza u 0sob
haspitalizowanych 20%



Adhezja szczepow Klebsiella do ludzkich tkanek

i komorek
 Drogi oddechowe
Komérki nabtonkowe receptor adhezyny
) glikoproteiny fim 1
N wigzane oligomannozydy
@ glikolipidy P podobne
DGalal-4Galp

try@zowane « peptydy (?) fim 3

Kom. nablonka rzeskowego tchawicy

Z glikoproteiny fim 1
/ D mannosa
Tkanka ptucna
kolagen V fim 3

Z 2

Region blony podstawowej



Klebsiella pneumoniae
chorobotworczosc¢

Zapalenie ptuc
Zakazenie drog moczowych
Zakazenia szpitalne: zakazenia ran

Zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych u
wczesniakow |1 0sOb w starszym wieku

Zakazenia drog zotciowych



Tlenowe pateczki Gram-ujemne
pateczki niefermentujace

Rzad Rodzina Rodza]
Burkholderiales |Burkholderiaceae |Burkholderia
Alcaligenaceae Alcaligenes
Achromobacter
Xanthomonadales | Xanthomonadaceae Stenotrophomonas
Pseudomonadales | Pseudomonadaceae | Pseudomonas

Moraxellaceae

Acinetobacter

Flavobacteriales

Flavobacteriaceae

Chryseobacterium

Elizabethkingia




Rodza] Pseudomonas

« Gram-ujemne pateczki niefermentujgce

« Szeroko rozpowszechnione w przyrodzie
gleba, gnijgca materia organiczna, na
roslinach, woda, srodowisko szpitalne,
Zlewy, toalety

* Plerwotnie tlenowa, oksydazododatnia,
mate wymagania wzrostowe, nie
fermentuje glukozy i laktozy, ruchliwe



Pseudomonas

» Pateczki Pseudomonas nie wchodzg w
sktad mikrobiomu zdrowych ludzi,

« w krotkim czasie mogg zasiedlac
organizm pacjentow hospitalizowanych

* Oportunistyczny patogen czlowieka
Gatunki: Pseudomonas aeuginosa
P. fluorescens (srodowiskowe)
P. putida



Pseudomonas aeruginosa — pateczka
ropy btekitnej- czynniki determinujace
chorobotworczosc

Fimbrialne | niefimbrialne adhezyny —
kolonizacja do tkanki nablonkowej

Sluzowa otoczka alginianowa dziata jako
czynnik adhezyjny | antyfagocytarny
Hemolizyny np. fosfolipaza

Barwniki

— piocjanina - hamuje wzrost innych bakterii

— Fluoresceina

— Piowerdyna jest sideroforem, wigzagcym zelazo



Otoczki

otoczka

Pseudomonas
aeruginosa




» Elastaza — trawi biatka i niszczy tkanke
* Toksyny
— Endotoksyna

— Egzotoksyna A — hamuje synteze biatek blokujac
wydtuzanie tancucha polipeptydowego

— Egzotoksyna S — hamuje aktywnos¢ fagocytow

— Enzymy LasA (proteaza serynowa) | LasB
metaloproteinaza cynkowa- uczestniczag w
degradacji elastyny i uszkodzeniu tkanek

bogatych w elastyne (zniszczenie migzszu ptuc,
zgorzelinowe zapalenie ptuc)

— Proteaza alkaliczna — uszkodzenie tkanek
— Fosfolipaza C — cieptowrazliwa hemolizyna



Chorobotworczosc P. aeruginosa

Zapalenie oskrzeli, ptuc u oséb z
mukowiscydozg — inwazyjne zapalenie ptuc

pooperacyjne, pourazowe zakazenia ran
septyczne zapalenie stawow
zakazenie ucha (ucho ptywaka)
Bakteriemia, sepsa
Owrzodzenie rogowki

Najczescie] sa zakazane osoby oparzone,
chorzy na mukowiscydoze i osoby
cewnikowane (infekcje drog moczowych)



Acinetobacter

« Gram (-) ziarenko-
pateczKki

* nieruchome, tlenowe,
katalazo (+), oksydazo (-)

! | 4 -A
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Acinetobacter

Wzrost na podtozach hodowlanych po 18 h

Niewielkie wymagania odzywcze

rary.org © Buxton

Warunki tlenowe:

Temp.: 33-35°C; A.baumannii rosnie w 44°C



Taksonomia

* Rodzina: Moraxellaceae

Rodzaj: Acinetobacter
33 geno-gatunki; w tym 18 nazwanych
* Najwieksze znaczenie kliniczne: A. baumanni
Aktualnie: kompleks czterech scisle
spokrewnionych geno-gatunkow:
— A.baumannii

— A.calcoaceticus
— A. lwoffii



Czynniki chorobotworczosci

_

Pili structures on the su rfaﬁe
of Acinetobacter sp. BD413

Polisacharydowa otoczka
zapobiegajgca aktywacii
dopetniacza i fagocytozie;
uczestniczy w adhezji do
podtoza

Fimbrie: adherencja do
nabtonka drég oddechowych

Lipazy - enzymy degradujace
lipidy tkanek

Fosfolipazy - hemoliza
Endotoksyna — LPS

Siderofory — zdolnos¢
pozyskiwania zelaza

Biofilm



kolonizacja

drog
oddechowych zapalenie
ptuc .
Acinetobacter
kolonizacja y ik zakazenia krwi
skory J '
o zakazenia
é ukfadu . .
W moczowego @ kolonizacja
‘ k‘ kolonizacja i
A1 )RR zakazenia ran o
colonizact vy L @ zakazenia
olonizacja wl infekcja
* przyleganie do komorek . sodpowiedz zapalna
ludzkich i

‘s . | A * cytotoksycznosé
CPEITEEOIE e £ .\ . opornos¢ na dziatanie
hamujgce obecne na e VD p

e : ) surowic
skérze i blonach $luzowych & | y

przezywalnos¢é w srodowisku

* opornos¢ na dezynfektanty i
antybiotyki

« oligotrofia

* biofilm i ,quorum sensing”
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Szczegolnie istotne zakazenia

« Pacjenci w stanach zagrozenia zycia na
oddziatach intensywnej terapii

« Zakazenia ran u pacjentow po urazach

« Zakazenia u pacjentow pozaszpitalnych:
przewlekle chorzy, w ztym stanie ogolnym, z
licznymi czynnikami ryzyka (zwtaszcza w krajach
obszaru tropikalnego | subtropikalnego)



Zakazenia inne

A.baumannii odpowiada za:
» okoto 2% zakazen skory i tkanek miekkich
* 1,5% zakazen uktadu moczowego

Sporadyczne:

* meningitis po zabiegach neurochirurgicznych, u
chorych z przetokg lub urazem gtowy

« zapalenie otrzewnej, drog zotciowych, martwicze
zapalenie trzustki



Opornos¢ na antybiotyki

Naturalna:

« Aminopenicyliny: ampicylina, amoksycylina
« Cefalosporyny IG

Nabyta, czesto wystepujaca:

« Karboksypenicyliny, ureidopenicyliny

« Cefalosporyny 1 1IIG

* Aminoglikozydy

* Fluorochinolony

« Kotrimoksazol




Opornos¢ na antybiotyki

Mechanizmy:

Enzymy niszczace antybiotyki (beta-laktamy,
aminoglikozydy)

Ograniczenie przepuszczalnosci oston
komorkowych (beta-laktamy)

Zmiana w biatkach wigzacych penicyliny (beta-
laktamy)

Efflux (beta-laktamy, chinolony, aminoglikozydy,
tigecyklina)

Mutacja w gyrazie DNA | topoizomerazie 1V
(chinolony)



Opornos¢ na antybiotyki

Beta-laktamazy wytwarzane przez Acinetobacter:

« Klasa A: ESBL typu TEM, SHV, PER, VEB-1,
CTX-M; karbenicylinazy: CARB-5

« Klasa B: MBL typu IMP, VIM, SIM
« Klasa C: cefalosporynazy: typu AmpC (ADC)

« Klasa D: oksacylinazy typu OXA (OXA 23-27,
OXA51, OXA58, OXA72)




Rodzina Burkholderiaceae

 Rodzaj Burkholderia
Gatunek:
 Burkholderia cepacia
« B, mallel

 B. pseudomallel — glownie zakazenia w Azji :
gleba, woda

« Cztowiek zakaza sie od chorego zwierzecia lub
przez kontakt z zakaznymi wydzielinami



Burkholderia cepacia

« Zakazenia dolnych drog oddechowych
najczescie] u 0sob z mukowiscydozg

* Infekcje drog moczowych uosob
cewnikowanych

* sepsa



Inne Gram-ujemne pateczki



Rodzina Pasteurellaceae

Rodzaj] Haemophilus

Gatunek: Haemophilus influenzae — pateczka
grypy

Gram-ujemna pateczka mata

Otoczka polisacharydowa w organizmie
zakazonym (a-f) najczesciej typ b

Proteaza IgA

Biatka ostony zewnetrznej, endotoksyna

Wymagania wzrostowe:CO,
— czynnik X —hemina

— Czynnik V — NAD dwunukleotyd
nikotynamidoadeninowy



Zakazenia
Zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych
Zapalenie nagtosni
Posocznica
Krwiopochodne zapalenie kosci | szpiku

Szczepy nieotoczkowe: zapalenie zatok,
ucha srodkowego, zaostrzenie
przewlektego zapalenia oskrzeli, zapalenia
spojowek, tkanki tgcznej, wsierdzia



Nosiclelstwo

» Szczepow bezotoczkowych w jamie
nosowo-gardtowej u dzieci — 80%

* Szczepow otoczkowych — 4%



Rodzina Alcaligenaceae

Rodzaj Bordetella
Gatunek B. pertusis

« Gram — ujemna ziarniakopateczka
* Niefermentujgca

» Scisty tlenowiec

 Rezerwuarem cztowiek

» Zakazenie drogg kropelkowa



Czynniki wirulencji Bordetella pertusis

Adhezyny : pertaktyna
hemaglutynina filamentacyjna
Toksyny
* Toksyna krztuscowa
* Toksyna dermonekrotyczna
» Cytotoksyna tchawicza
* LPS



Przebieg zakazenia B. pertusis

Okres inkubaciji: 7-10 dni

Faza niezytowa — (1-2 tyg) katar,
gorgczka, zte samopoczucie

Faza kaszlu napadowego (2-4 tyg) —
napadowy kaszel z charakterystycznym
planiem, wymioty, leukocytoza

Faza rekonwalescencji (3-4 tyg) —
stopniowa redukcja czestosci napadow
kaszlu



