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Meccanismi di patogenicita
dei batteri

Colonizzazione

Tossicita Invasione
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Fattori di patogenicita

- Utilizzo del Fe (siderofor:i)

= Adesione (adesine)
= capsula
= glicocalice
= fimbrie
= pili(K 99 S E 5 K 881 > F4)
="lanugine

= Diffusione

“Rappor:tilcon la fiagocitosi difensiva

—extracellulare
capsula (Bac-anthracis, Staph:aureus, Salmonella typhi)
leticocidinag
coagulasi

- intracellulari’ (Mycobact. tubercolosis, Brucella abortus)

- Tossine..
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Siderofori

Agenti a basso peso molecolare in grado di chelare il ferro
- catecolati
- idrossammati
= poliidrocarbossilati
= a-chetoacidi
- a-idrossiacidi

Rilascio del
sideroforo

lattoferrina
Fe+++ fransferrina

Batterio Cellula ospite




Capsula
Strato extracellulare ben definito e
polimerico di natura polisaccaridica
(B. anthracis, polipeptidica)

= Se o) stratore lasso e fibrillare
> glicocalice

=SInyvasiviiardeispaiogeni
= Proiezione dallarf;agocitosi

- Adesivita dei batteri
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Pili (fimbrie)
Appendici proteiche di diversi
= Piliordinari
- Sex pili

Responsabilinditpatogenicitarevirilenza
difalcunitbatieri




Fattori di invasione batterica

Enzima

Jaluronidasi

Gollagenasi

Eibrinolisina
(Chinast)

Netunaminidasi

Azione

Degradazione
ditacyjaluronico

Degradazione
delfcollagene

Dissoltzione
deifcoaqulirdi
fibnina

Degradazione
delliac. neuroaminico

Batierio

STrepiococels; pyogenes
STaphylococclsispp:
GlosTridiomisppy

oS TTIadIamPErITINGEens

STrepTococcusipyogenes
STaphylococclsispps

Vibrio) cholerae
Shigella: dysenteriae
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Fattori di invasione batterica

Enzima Azione Batierio

Fosfolipasi Ldrolisisfostolipidi GlosTridium, periringens

Llecitinasi Distruzionejlecitine GIoSTrIadIam PErITingens

Emolisine Fostolipasiplecifinast) STreplococelsiSppy
proteinesformantitcanalicoli STaplylococclsisppy

GlosTridiomisppy

Goagulasi Gonversione: fibninogenorfibrina Staphylococctsispp,
Enzimi proteasi, lipasi Batteni
digestivi glicoidrolasi, nucleasi

extracellulani




Rapporti con la fagocitosi

Enzima
Goagulasi

Fosfolipasi

leticocidina

Azione
Goagulazione
lisi dellercellulerematiche

cellulerematiche

Distriuzione dettleucociti

Cl4

Batterio
Staphylococcusiaureus

Staphylococcusiaureus

STaplylococclsiaureus.




Intracellulari facoltativi
- Salmonella spp

Shigella spp.
Legionella pneumophila
E. coliinvasivi
Neisseria spp.
Mycobacteriumispp
= Lis]eriaimonocyiogenes;
= Boraeielalperussis;

Lniraceliglanifoboligati;
SRICKET T S(aISPPE
NCoXIelaiourneT il

NG alyalaisppy

Sopratiutiorexiraceliuiarty

= [seuaomonas; aeuroginosad,
2coll

- Vibrio cholerae

- Staphylococcus: aureus

- Sfrepfococcus. pyogenes

- Haemophilus. influenzae
- Bacillus anthracis




Meccanismi di elusione alla fagocitosi da parte dei batteri 18

1) FLaibizioneschemiorassi
Z)) CGapsulai
[ J U Z L U Z aefe). U
4)  Catalasi
5) Strnuttura resistente
6) Inibizione azione IFNg
7) Inibizione presentazione Ag
8) Fuga nel citoplasma
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Some pathogens that: survive within host phagocytes

Pathogen Disease

tubercolosis




Attivita biologiche del lipide A dell’'endotossina

Pirogenicita

Leucopenia, leucocitosi

Atitivazione dell complemento

Abbassamentio della pressione sanguigna

Atitivazione delle piastrine

Induzione delliattivatore: del plasminogeno

INecrosi' del midollorosseo

Iipotermia nel 1opo

ljossicitia letalernel fopo

Induzione dellassintesi difprosiaglandine

Gelificazioner delflisatordifbimulus

= Induzione dirresisienza non=specifica
a infezioni

= Tinduzione di' tolleranza alliendotiossina

- Attivita mitogena per linfociti

- Attivazione dei macrofagi

- Induzione alla sintesi di interferone

- Induzione alla sintesi dii TNF
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MICRORGANISMO

MALATTIA

TOSSINA

AZIONE

SINTOMI

Bacillus anthracis

Carbonchio ematico

Complesso di tossine

Agenti chelanti, aumento
permeabilita vascolare

Edema ed emorragie

Bordetella pertussis

Pertosse (tosse convulsa)

Tossina unica

Danno epitelio ciliato
dell'apparato respiratorio

Tosse ad accessi

Clostridium botulinum | Botulismo Otto neurotossine Blocco secrezione Paralisi flaccida
tipo-specifiche acetilcolina
Clostridium tetani Tetano Tetanospasmina Blocco attivita neuroni Paralisi spastica

inibitori

Clostridium perfrigens

Gangrena gassosa
Intossicazione alimentare

Alpha-tossina
Enterotossina

Lecitinasi

Attivazione adenil-ciclasi e
aumento di c-AMP

Necrosi tessuti
Vomito e diarrea

Corynebacterium Difterite Tossina unica Inibizione sintesi proteica Necrosi cellule con danni
diphteriae cellulare cardiaci, nervosi ed
epatici
Escherichia Gastroenterite Enterotossina Attivazione adenil-ciclasi e | Diarrea
colf aumento di c-AMP
Shigella Dissenteria Enterotossina e Attivazione adenil-ciclasi Diarrea e disturbi
dysenteriae Neurotossina Danno endotelio vascolare neurologici
(cervello)
Staphylococcus Sindrome della pelle Tossina esfoliativa Danno cellule epiteliali Esfoliazione bollosa della
. cute.
aureus ustionata 2929727 .
Sindrome da shock Enterotossina Azione sul centro nervoso Eruzioni cutanee, febbre,
tossico del vomito vomito e diarrea.
Intossicazione alimentare
Streptococcus Scarlattina Tossina eritrogenica, | Vasodilatazione Eruzioni cutanee tipiche
Streptolisina Lisi macrofagi e emazie Fagocitolisi, emolisi
ogenes ‘ . . . C s
PYeg Leucocidina, Lisi della fibrina diffusione tessutale dei
Streptochinasi batteri
Vibrio Colera Enterotossina Adesione recettori per i Perdita acqua ed
Rl gangliosidi sulle cellule elettroliti, blocco

epiteliali.
Attivazione adenil-ciclasi e
aumento di c-AMP

riassorbimento di sodio,
diarrea grave




