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S T R E P T O K O K I

GRAM-POZITIVNI   KOKI

FAKULTATIVNI ANAEROBI- fermentiraju glukozu do mliječne kiseline ( " bakterije   mliječne kiseline")

NEPOKRETNI 


NEMAJU SPORE

KATALAZA  negativni

RAZVIJENA KAPSULA

KLASIFIKACIJA:

HEMOLIZA

POLISAHARIDNI ANTIGENI STANIČNE STIJENKE:  A-H  i K-V

SEROTIPOVI: proteinski antigen stanicne stijenke (SKUPINA A)  polisaharidni antigen kapsule(SKUPINA B)

STREPTOCOCCUS PYOGENES

- beta-hemolitički skupine A

-faringitis, kožne infekcije, negnojne posljedice upale- AKUTNA REUMATSKA  GROZNICA I AKUTNI GLOMERULONEFRITIS

UZGOJ:

-krvni agar/ beta hemoliza

-sluzave kolonije zbog kapsule

ANTIGENA STRUKTURA:

-  kapsula od HIJALOURONSKE KISELINE ; djeluje antifagocitno  i ne stvaraju se PROTUTIJELA zbog hijalouronske kiseline u vezivu covjeka;

- uz peptidoglikanski sloj nalazi se grupno specificni  ugljikohidrat  C  (dobar   antigen)

- proteinske antigene R,T, i G.  Ri T su tipno specificni, a G veze Fc fragment imunoglobulina, i cini bakteriju neprepoznatljivom imunoloskom odgovoru organizma. 

- protein M=fimbrije=pile=ANTIFAGOCITNO  i ADHEZIVNO DJELOVANJE

ANTIFAGOCITNO: na kraju izvan stanice ima vrlo kisele aminokiseline koje odbijaju fagocite. ANTI-M protutijela su u stvari vrlo bazicni imunoglobulini G

- sllicnost sa tropomiozinom srcanih stanica !!!

ADHEZIVNO: veze se za fibronektin i ima veci afinitet za epitel gornjeg disnog sustava nego bukalne sluznice.  U ADHERENCIJI SUDJELUJE I LIPOTEIKOICNA KISELINA koja je glavni antigen Gram pozitivnih bakterija. 

METABOLIZAM: fermentiraju glukozu do mlijecne kiseline, ako se u podlozi ne korigira pH, onda je porast mlijecne kiseline glavni ogranicavajuci faktor.

EGZOTOKSINI:   streptokokni pirogeni egzoenzim SPE  A,B,C odgovoran za osip kod sarlaha

- izaziva stvaranje neutralizirajucih protutijela

 EGZOENZIME:  

1) hemolizini:  a) streptolizin O- inaktivira  ga kisik





  - djeluje u anaerobnim uvjetima





  - dobar je antigen, stvaraju se protutijela  i odreduje antistreptolizinski titar ASO

                         b) streptolizin S- nije osjetljiv na kisik - nije imunogen

2) streptokinaza: aktivira  tkivni aktivator plazminogena-aktivira plazmin- lizira fibrin – OMOGUCAVA SIRENJA STREPTOKOKA TKIVOM JER GA SE NE MOZE OGRADITI  FIBRINOM; ZA DIGESTIJU TROMBA KOD TROMBOZA - dobar antigen

3) streptodornaza:  hidrolizira DNA i smanjuje viskozitet gnoja - dobar antigen- protutijela u visokom titru nakon preboljenog impetiga

4) hijalouronidaza: cijepa h. kiselinu i pomaze sirenje streptokoka organizmom

- OSJETLJIV JE, PRENOSI SE VECINOM KAPLJICNO, NEOTPORAN NA DEZIFICIJENSE I POVISENE TEMPERATURE.

-OSJETLJIVA NA ANTIBIOTIKE: dobro reagira na PENICILIN, TETRACIKLINE, otporna na SULFOAMIDE

PATOGENOST:

- INVAZIVAN(PROTEIN M- antifagocitno i adhezivno svojstvo; KAPSULA-ANTIFAGOCITNO ) I TOKSICAN (EGZOTOKSIN SPE)

AKUTNA UPALA ŽDRIJELA:  S. pyogenes prianja na epitel uz pomoc lipoteikoicne kiseline i proteina-M, kolonizira sluznicu nazofarinksa i prodire kroz nju u tkivo. Izaziva jaku upalnu reakciju, neutrofili i eksudat, ali ne dolazi do fagocitoze(zbog antifagocitnih mehanizama!), ali on se brzo siri pomocu svojih enzima i zahvaca lokalne limfne  cvorove i tu  se bolest obicno zaustavlja . Stvaraju se ANTI-M protutijela).

 ERIZIPEL: akutna streptokokna upala koze i potkoznih limfnih puteva . Na ozlijedenoj kozi. 

PIODERMA(IMPETIGO CONTAGIOSA):  lokalizirana površna streptokokna infekcija kože. Prijenos dodirom, kontaminiranim predmetima, cesta za tropske krajeve i nisku razinu higijene. Visok titar protutijela na egzoezime STREPTODORNAZU i HIJALOURONIDAZU. Ako je infekcija uzrokovana nefritogenim sojem moguca je negnojna posljedica AKUTNI GLOMERULONEFRITIS.

ŠARLAH: ako je infekcija uzrokovana sojem koji luči pirogeni egzotoksin (SPE). Nastaje osip, ali ne zbog citotoksičnog djelovanja toksina nego zbog reakcije preosjetljivosti i nikada se ne javlja u ranom djetinjstvu vec iza 4. godine života u pravilu, nakon prvog kontakta sa streptokokom. 

ARG:  javlja se nakon 1-4 tjedna od infekcije S.

- samo kod onih infekcija kod kojih je doslo do imunoloske reakcije, nema kod pravilno lijecenih bolesnika i ima tendenciju ponovnog javljanja nakon svake streptokokne infekcije.

- visok titar ASO 
- zahvaca srce, zglobove, kozu i nekada CNS

- cesto zahvaca djecu, profilaksa penicilinom do 20 godine zivota.

AKUTNI GLOMERULONEFRITIS: 

-  nastaje 1-4 tjedna nakon infekcije S.

- nakon respiratornih i koznih infekcija, ali uzrokovanih tzv. nefritogenim sojem

-nema rekurencije

- odlaganje imunih kompleksa u glomerularnoj membrani

- profilaksa penicilinom

DIJAGNOSTIKA:

- bris ždrijela, eksudat rane

-mikroskopiranje, mora se potvrditi kultivacijom, BACITRACINSKI TEST- osjetljivost na bacitracin, seroloska dijagnostika- proteinski  antigen A (koaglutinacijom)

- ASO (160-250 pozitivan ako je visi) 

STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE

- izvanbolnicke inekcije, gnojni meningitis, akutna upala srednjeg uha

- alfa-hemoliticki, dobro razvijena kapsula  koja djeluje antifagocitno (Neufeldova reakcija bubrenja)
- fermentira glukozu do mliječne kiseline

- grupno specificni antigen B i protein M koji ne djeluje antifagocitno

 UZGOJ: - krvni agar, alfa-hemoliza;

EGZOENZIM: - pneumolizin O(osjetljiv na kisik) 



- neuroaminidaza – činitelj invazivnosti

-autolizin- kida veze u peptidoglikanima i dovodi do lize bakterijska stanice. Aktiviraju ga povrsinski aktivne tvari i antibiotici.

ANTIGEN:  antigen staničnog zida  SPECIFIČNI POLISAHARID C uz prisutnost  Ca precipitira betaglobulin, pa se taj betaglobulin naziva C ReactiveProtein (CRP)

- CRP nije protutijelo vec je povisen kod brojnih akutnih upalnih bolesti

OSJETLJIV: na peniciline, cefalosporine, makrolide,  javljaju se u zadnje vrijeme sojevi rezistentni na penicilin i cefalosporin

PATOGENOST:

-antifagocitna kapsula, nneuraminidaza koja krci put, i Iga1 proteaza(vjerojatno razgradnja IgA koji je glavni sastojak sekreta sluznice)

- drugi alfa-hem. streptokoki  kompetitivno inhibiraju patogenost Pneumokoka bakterijskom kompetitivnoscu i ogranicavaju rast, kada opci mehanizmi obrane padnu, dolazi do aspiracije pneumokoka u alveole-bronhopneumobnija. Ulaskom u limfu i krvotok mogu izazvati sepsu i siriti se do mozdanih ovojnica (meningitisi gnojni), srcanih zalistaka(endokarditis), otitis  media i sinusitisi. 

- nakon jedno 5-6 dana dolazi do stvaranja antikapsularnih antigena koji omogucavaju fagocitozu

DIJAGNOSTIKA:
- bris nazofarinksa, iskasljaj, timpanocenteza

- mikroskopiranje(po Gramu), kultivacija na krvnom agaru, osjetljivost na optohin i topljivost u žuči, bubrenje kapsule (Neufeldovom

   reakcijom-zbog izrazito dobro razvijene kapsule)

- SEROLOSKI SE NE PROVODI DOKAZIVANJE KAPSULARNIH ANTIGENA!!!

STREPTOKOKI SEROLOSKE SKUPINE D=ENTEROCOCCUS

- razlicita svojstva hemolize, hiroliziraju zuc u prisustvu eskulina, rastu na podlozi sa visom koncentracijom NACl(halofilni?)

- E.faecalis i E. faecium

- normalna flora usne supljine, crijeva i zenskog spolovila

- urodena rezistencija na KLINDAMICIN, CEFALOSPORINE,  tolerancija na AMINOGLIKOZIDE i PENICILIN umjerena = nema autolizina u stanicnoj stijenci!

lijecenje sinergistickim ucinkom AMINOGLIKOZIDA i PENICILINA

- infekcije mokracnog sustava i endokarditisi

STAFILOKOKI

GRAM-POZITIVNI  KOKI

FERMENTATIVNI METABOLIZAM

NEPOKRETNI

KOAGULAZA POZITIVNI (koaguliraju krvnu plazmu) I KOAGULAZA NEGATIVNI

STAPHILOCOCCUS AUREUS

-Gram pozitivni kok, nepokretan, fermentira glukozu, koagulaza-pozitivan, katalaza pozitivan, oksidaza negativan

- žuti pigment u aerobnim uvjetima (u anaerobnima ne)-aureus/zlatan

-nastanjuje tjelesnu površinu čovjeka

-jedna od najotpornijih bakterija, posjeduje BETALAKTAMAZU, otporna je na visoke koncentracije NaCl i visoku temperaturu , otporna na LIZOZIM, neotporna na sve vrste dezificijensa

- lako i brzo razvija otpornost prema antibioticima !!!

METICILINSKA REZISTENCIJA:  postoji PBP u stijenci . On je mjesto djelovanja beta-laktamskih antibiotika, mjenjanjem mjesta djelovanja, nastaje rezistencija= MRSA sojevi.

-rezistencija prema meticilinu(oksazolilpenicilin) je kodirana genom, a prema penicilinu plazmidom.

- nije otkrivena rezistencija na VANKOMICIN, a MUPIROCIN samo lokalno zbog toksičnosti;

ANTIGENI:

-  kapsula(antifagocitno), proteinski antigeni-proteinska opna: 1) enzim koagulaza :  vezana koagulaza, ne otpusta je u okolinu stanice  i uzrokuje sljepljivanje stafilokoka u prisutnosti svjeze plazme

2)  protein A – veze Fc fragment imunoglobulina i cini bakteriju neprepoznatljivom za imunoloski sustav;

murein s teikoicnom kiselinom 

EGZOENZIMI:

1) KATALAZA- usporava ubijanje stafilokoka u fagocitima

2) SLOBODNA KOAGULAZA- koagulaciju svjeze plazme-naslage fibrina-stafilokok postaje nedostupan obrambenim stanicama

3)CINITELJI SIRENJA: hijalouronidazu, stafilokinaza (otapa fibrin)...

EGZOTOKSINI:

1)     imaju dermonekroticno djelovanje i hemoliticni su

2) LEUKOCIDIN- ubijanje granulocita stvaranjem pora na membrani

3) EKSFOLIJATINI-epidermoliticno djelovanje i dermonekroticno, sindrom opecene koze djelujuci na stratum granulosum razdvajanjem stanica

4) ENTEROTOKSIN A- unosi se hranom vec stvoren, ubrzava peristaltiku i djeluje emeticki

5) toksin sindroma toksicnog soka 1 (TSST 1)- toksicni sok s povisenom temperaturom , vrucicom i dermatitisom

BOLESTI:  odmah po porodu kolonizira kozu. Uslijed ozljede ulazi kroz oozljedu i uzrokuje stvaranje apscesa (lokalizirana infekcija koja se prvo okruzi fibrinom, oda kapsulom). Najcesci uzrok trovanja hranom, bolnickih infekcija. Kirurska drenaza i antibiotik. Ako je infekcija nastala u bolnici, test osjetljivosti, ako ne onda mu se daju penicilinaza-ootporni-penicilini

KOAGULAZA-NEGATIVNI STAFILOKOKI:  infekcije u imunokompromitiranih bolesnika,  proizvode puno glikokaliksa- affinitet za umjetne materijala(umjetni zalisci) -  S. epididimis;

DIJAGNOSTIKA:  brisevi, gnoj, punktati, eksudati, mikroskopiranje i bojenje po Gramu, uzgoj na selektivnoj podlozi s pov. konc. NaCl (to ubija vecinu drugih bakterija i gljiva), test koagulaze/bilo slobodna bilo vezana (da li je koagulaza 

pozitivan ili  negativan)

VEZANU KOAGULAZA dokazujemo tako da na jednu bakteriolosku usicu s krute kulture kapnemo kap plazme- AKO POZITIVNO, ONDA KOAGLUTINAT

SLOBODNU KOAGULAZU- bujonsku kulturu S. pomijesamo s razrijedenom plazmom – AKO POZITIVNO, ONDA UGRUSAK.

KOAGULAZA POZITIVNE STVARAJU DNA-azu, ZA RAZLIKU OD KOAGULAZA NEGATIVNIH.
PSEUDOMONAS

GRAM NEGATIVNI ŠTAPIĆ - POKRETAN( bicevi, neki fimbrije)

AEROBAN, NEFERMENTATIVAN (ZA RAZLIKU OD eterobacteriaceae koje fermentiraju ugljikohidrate), mogu koristiti NITRATE – NITRATNA RESPIRACIJA koristeci enzime reduktaze (za razliku od n. asimilacije sto znaci da se nitrati prevode u amonijak)  

NE STVARA SPORE                             

- bolnicke infekcije,   u osoba s narusenim imunosupresivnim sustavom, vole vlazno (aksila, perineum, uho) , oportunisticke infekcije

- nacin zaraze nije jasan, moguce neoprano povrce, bolnicki umivaonici, endoskopi, kateteri i sl.                                                                                                                                                                                     

- sluzavi omotac

- selektivna podloga za uzgoj s dodatkom irgasana za Pseudomonas aeruginosa

FLUORESCENTNA SKUPINA: -piocijanin-plava-nije fluorescentan, vecina sojeva P. aeruginosa





        -pioverdin-zeleno-florescentan, neki sojevi





        - neki oba-bojaju podlogu u zeleno

-mnogi sojevi stvaraju hemolizin- potpuna hemoliza na krvnom agaru

ANTIGENI:    LPS- tipicno za Gram-negativne

OSJETLJIVOST: na kiseline i soli srebra(lijecenje povrsinskih infekcija)

ABTIBIOTICI: jedna od najrezistentnijih bakterija, rezistentna na CEFALOSPORINE I  AMINOGLIKOZIDE

PSEUDOMONAS AERUGINOSA

1) ADHERENCIJA I KOLONIZACIJA:  fibronektin stiti epitelnu stanuicu od adherencije P. aeruginosa, ali on se razgraduje vjerojatno pod utjecajem proteaza. Uzrok adherencije moze biti i stanicna ozljeda.

- FIMBRIJE, EGZOENZIM S (ireverzibilnost vezivanja)  i ALGINAT (glikokaliks-stvara se matriks oko stanice bakterije , povezivanje i stiti je). ALGINAT OSTECUJE KEMOTAKSIJU PMN LEUKOCITA

2) LOKALNA INVAZIJA: proteaze- alkalna proteaza (inaktivacija komplementa i cijepanje imunoglobulina) i elastaza ( elastaza rastvara elasticnu laminu krvnih zila- hemoragija i sepsa)  

DVA HEMOLIZINA- FOSFOLIPAZA C i na toplinu otporan glikolipid/ sinergisticki djeluju razarajuci lipide

LIPID A- endotoksin dstanicne stijenke(upala, vrucica...) i EGZOTOKSIN A ( inhibira sintezu proteina isto kao i difterijski toksin)

DIJAGNOSTIKA: krv, lezije, gnoj, mokraca, likvor, mikromorfologija se ne razlikuje od grugih Gram-negativnih stapica,  diferencijalna podloga sa irgasanom, stvaranje piocijanina i slatkasti miris. 

VIBRIO CHOLERAE

GRAM-NEGATIVNI STAPIC

 POKRETAN-VELIKE MONOTRIHE FLAGELE S OVOJNICOM

FAKULTATIVNI ANAEROBI

HALOFILAN  (podnosi visoke koncentracije NaCl)

DIJAGNOSTIKA:  stolica, ili krv/gnoj/likvor

-na TCBS podlozi(podloga s taurokolatim, zuci i saharozonm) kolonije konzistencije maslaca ili u PEPTONSKOJ VODI zamucuje je i stvara kozicu

-seroloski V. cholerae

ANTIGENI:  s obzirom na LPS-kompleks  O-1 koji se sastoji od 3 strukturna elementa a, b, c   (Ogawa, Hikojima, Inaba)

R(rough) antigen-  onemogucava dijagnozu O-antigenskog kompleksa

H(flagelarni)- antigen

OSJETLJIV NA:  susenje (voli vodu), kiselu sredinu (zelucana sredina)  i TETRACIKLINE  i vecinu antimikrobnih lijekova.

 S OBZIROM NA OTPORNOST PREMA POLIMIKSINU djelimo u 2 BIOTIPA: eltor (rezistentan na p) i cholerae(osjetljiv na p)

PATOGENOST:

ADHERENCIJA I POKRETLJIVOST( monotriha flagela s ovojnicom), za izazivanje ENTEROTOKSICNE ENTEROPATIJE  potrebna je sposobnost TOKSICNOSTI (termolabilni egzotoksin V. cholerae) i sposobnost EKSPLOZIVNOG UMNAZANJA.

TERMOLABILNI EGZOTOKSIN  DJELUJE NA ADENILAT-CIKLAZU POVISENJEM  cAMP sto uzrokuje sekreciju vode u obilnim kolicinama (afinitet za epitel tankog crijeva) sto pak nadmasuje reapsorpcijski kapacitet debelog crijeva= PROLJEV;

KOLERA= nadoknada elektrolita i tekucine, regeneracija epitela tankog crijeva  i u slucaju duze infekcije TETRACIKLINI;

 - INFEKCIJA RANA, GNOJENJE i SEPSA= V. vulnificus(mikroapcesi sluznice crijeva; sepsa) , V. parahaemolyticus;

CAMPYLOBACTER JEJUNI

GRAM-NEGATIVNI STAPIC, ZAVINUT U OBLIKU GALEBOVIH KRILA

POKRETAN, BRZ, SVRDLASTO SE KRECE (BIC!)

MIKROAEROFILAN (OKSIDAZA POZITIVAN), ENERGIJU DOBIVA RAZGRADNJOM AMINOKISELINA
C. jejuni, C. coli, C. laridis i C. fetus (C. fetus uzrokuje sistemne infekcije u ljudi s oslabljenim imunitetom, posjeduje mikrokapsulu- antifagocitno djelovanje) 

ANTIGENA STRUKTURA: LPS i flagelarni antigeni

OSJETLJIVI NA: isušivanje, kloriranje, ERITROMICIN i AMINOGLIKOZIDE;

-dobro podnose niske temperature

PATOGENOST: 

- adherira na sluznicu tankog crijeva(nema fimbrija, vjerojatno bic).  ENDOTOKSIN  

- u termofilnifh campylobactera i ENTEROTOKSIN(sekretorni proljev)

- C. jejuni-citotoksin-svojstvo invazivnosti u epitel tankog crijeva(mikroapcesi i hemoragicna nekroza) 

-AKUTNI PROLJEV!(kontaminirana hrana) 

IZOLACIJA na selektivnom agaru u mikroaerofilnoj atmosferi  na 42° C (uzrocnici su najcesce termofilni Campylobacteri) i TEST-OKSIDAZE

HELYCOBACTER PYLORI

GRAM-NEGATIVAN

POKRETAN (BICEVI/POPUT SVRDLA SE KRECE)

MIKROAEROFILAN(OKSIDAZA +, KATALAZA isto +)

- naseljava sluznicu covjekova zeluca, smeta mu niski pH pa se svrdlasto probija kroz sluz i naseljava ispod nje, covjek se zarazi ingestijom

- ANTIGENA struktura je jos nepoznata, proizvodi brdo enzima: UREAZA, KATALAZA, OKSIDAZA, PROTEAZA, HEMOLIZIN i jedna vrsta CITOTOKSINA.

- uzgaja se u mikroaerofilnoj atmosferi s 5-6% CO2 i vlagom. 

-proizvodi ekstracelularnu UREAZU, tako da se radioakt. obiljezenom urejom koju ce H. Pylori razgraditi i nastat ce obiljezeni CO2.

- protutijela na H. Pylori koja ostaju dugo pozitivna nakon  infekcije, titar im se smanjuje nakon antimikrobne terapije. (EIA)

- ERITROMICIN, TETRACIKLIN, OMEPRAZOL, BIZMUTOVE SOLI; 

KLAMIDIJE

INTRACELULARNI PARAZITI, STVARAJU INKLUZIJE

GRAM-NEGATIVNI KOKOIDNOG OBLIKA

Clamidia trachomatis afinitet za cilindrični epitel!

DVA OBLIKA: ELEMENTARNO TJELEŠCE (prilagođeno privremenom životu izvan stanice, zbog čvrste stijenke, to je zarazni oblik,  metabolički inaktivno, nukleoid, omjer DNA:RNA=1:1, inducira fagocitozu u inače ne fagocitnim epitelnim stanicama i uvlači se u epitelnu stanicu) 

RETIKULARNO TJELEŠCE (inicijalno tjelešce, metabolički aktivno, sinteza proteina, omejer RNA:DNA=3-4:1, stvara inkluzije, ne može preživjeti izvan stanice domaćina, pa nije zarazno)

- kada se opet hoće razmnožavati, nastane oblik ET , izlaze iz stanice i nanovo inficiraju

METABOLIZAM: metabolički su defektne, vjerojatno potpuni anaerobi jer nije nađena prisutnost citokroma, niti flavoproteina.  Nemaju sposobnost sinteze ATP pa ga pomoću ADP/ATP translokaze  uvlače iz stanice domaćina. Iscrpljuje stanicu domaćina. 

C. trachomatis ima sposobnost sinteze folne kiseline (osjetljiva na sulfonamide) te sinteze glikogena (bojanje u plavo Lugolovom otpinom)

ANTIGENI:   antigen LPS karakterističan za sve klamidije (i RT i ET) dokazujemo RVK;  hemaglutinin samo kod ET (reakcija inhibicije hemaglutinacije)  - antigeni specifični za serovar, polipeptidi glavnog proteina vanjske membrane. 

LIJEKOVI: najbolje onioi koji interferiraju sa sintezom proteina, TETRACIKLINI, odnosno ERITROMICIN jer je T. kontraindiciran kod trudnica.C. trachomatis može i sulfonamid jer taj tip proizvodi folnu kiselinu.

PATOGENEZA:...........klamidije su intracelularni paraziti, nešto sprečava lizosome da se spoje sa fagosomom, toksini nisu izolirani; uzrokuje stanični odgovor;

DIJAGNOSTIKA:

1)IZRAVNO PRETRAŽIVANJE UZORKA:  bojenje Lugolom( plavi matriks, crvene inkluzije) i po Giemsi ( ET grimizno, a RT plavkasto)

2) IZOLACIJA KLAMIDIJA:  u pilećem embriju (žumanjčana vreća), u kulturi stanica (Mc Coy i HeLa)  i u laboratorijskim životinjama

-stanice se u pilećem embriju mogu dokazati bojanjem po Machiaveliju (ET su crvena na plavoj pozadini) i po Gimenezu( crvena na zelenkastoj) 

BIOVAR TRAHOMA, BIOVAR LVG, MIŠJI BIOVAR

DIJAGNOSTIKA:  uzorci  su strugotine  ili brisevi epitelniih stanica cerviksa, konjuktive, uretre, aspirati iz epididimisa, Douglasova prostora i jajovoda. Nasaduju se u McCoy kulturu zivih stanica  i boje Lugolovom otopinom.

Serološka je dijagnostika značajna samo kod  pneumonije u novorodencadi, traži se visok titar protutijela IgM i to metodom IF(IgG nemaju znacaja jer su dobivena od majke koja je inficirana)

L1-L3 je biovar  LVG- sistemska bolest koja se prenosi spolnim putem. Puno  je invazivniji i ima afinitet i za endotelne i za limfoidne stanice pa su infekcije sistemske.

LVG klamidije ulaze kroz sitne pore na sluznici i sire se u lokalne limfne čvorove u kojima nastaju apscesi. Nelijecene infekcije mogu nekrotizirati i infekcija moze postati sistemska. Na mjestu ulaska C. trachomatis nastaje bezbolni ulcus, nakon 1-3 tjedna  lokalni limfni čvorovi postaju bolni i iz njih se cijedi gnoj. 

Preosjetljivost kasnog tipa s granulomatoznom upalom.  

FREIOV POKUS-  ubijene klamidije grijenjem  i uzgojene u žumanjčanoj vrečici ucijepe se pod kožu. Reakcija preodsjetljivosti. Moze doci do lažno pozitivnih rezultata zbog infekcije nekim drugim serovarom klamidije. 

Clamydia psitacci
Uzrokuje psitakozu, bolest ptica koja se na čovjeka prenosi  udisanjem klamidija iz ptičjih sekreta. 

-ima afinitet za stanice retikuloendotelnog sustava. 

- ne stvara folnu kiselinu, ne sintetizira glikogen, ne djeluju na nju sulfonamidi  

Preko respiratornog sustava do jetre i slezene, tamo se razmnožava, dolazi do nekroze, krvlju se šire u pluća  gdje dolazi do upalnog odgovora: makrofazi, fibroza, zadebljanje stijenke alveola – očituje se u čovjeka kao prehlada, gripa ili pneumonija/atipicna pneumonija/intersticijalna pneumonija.

Clamydia pneumoniae

-respiratorna infekcija, jedan serovar, čovjek jedini domaćin

-ne reagira na sulfonamide, difuzna inkluzijska tjelešca, 

- očituje se kao faringitis, ponekad kao pneumonija

-uzgoj u HeLa stanicama i kokošjem embriju, ali ne i u mišu

ENTEROBACTERIACEAE

GRAM-NEGATIVNI

UGLAVNOM POKRETNI(AKO JESU-PERITRIHE FLAGELE)

NE STVARAJU SPORE

FAKULTATIVNI ANAEROBI

KOMENZALI  U PROBAVNOM SUSTAVU TE NA SLUZNICI SPOLNO-MOKRAĆNOG SUSTAVA

FERMENTIRAJU GLUKOZU, NEMAJU OKSIDAZU I  REDUCIRAJU NITRATE U NITRITE !!!!!!!!

KATALAZA POZITIVNI

SALMONELLA

-JEDNA VRSTA, sedam podvrsta – Salmonella enterica, 2 200 serotipova

-humani patogen koji se nalazi u crijevu, otporna na štetne utjecaje okoline 

POKRETNA IMA FIMBRIJE

STVARA SUMPOROVODIK  KOJI SA ŽELJEZOM U PODLOZI  STVARA CRNI  ŽELJEZO-SULFAT  (SELEKTIVNI  SS-AGAR/SALMONELLA SHIGELA)

LAKTOZA  NEGATIVNA, KORISTI GLUKOZU

O-ANTIGEN:    A,B,C,D,E

postranični lanac LPS-a jest O-antigen. Ima funkciju  adhezina i prekriva lipid A i  oligosaharidni lanac koji su aktivatori komplementa. (Glatki sojevi virulentniji od hrapavih).

H-ANTIGEN:    MOŽE BITI DVIJE VRSTE FLAGELA  H1 I H2  U ISTE BAKTERIJE

K-ANTIGEN:    SAMO S. TYPHI= Vi-antigen

ANTIMIKROBNI LIJEKOVI:  in vitro su otporne na sve, ali u infekcijama se daje AMPICILIN i KLORAMFENIKOL (vjerojatno otpornost zbog davanja antibiotika životinjama na farmama)

PATOGENOST:   Salmonella ima svojstvo invazivnosti kroz epitel crijeva, pa kroz subepitelijalno tkivo  pa metastatski u druge organe, zahvaljujući nekim proteinima površine. 

S. typhi bude fagocitirana ali zbog Vi-antigena kapsule ne i uništena-intracelularni parazit. 

ENDOTOKSINI  -  ENTEROTOKSINI

GASTROENTERITIS:  kratka inkubacija, 24-48 sati, mucnina, proljev, povracanje. Lijeci se simptomatski, nadoknadom tekucine i elektrolita  S. enteridis i S. typhimurium

TRBUŠNI TIFUS:       S. typhi

- to je crijevna groznica. S. typhi prolazi kroz epitel  i razmnožava se u Peyerovim pločama i drugim limfnim čvorovima, dolazi do bakterijemije. Nalazi se u makrofagu (Vi-antigen,, antifagocitnog djelovanja). Opci simptomi infekcije, visoka, temperatura(40° C)  + roseola/osip na trbušnom zidu, bakterijemija, infekcija bilijarnog sustava usred bakterijemije te ponovni ulazak u crijevo-tek sada uzrokuje proljev. 

SEPTIČKI SINDROM: serotip salmonelle velike invazivnosti-direktno ulazi u krv. Nema proljeva jer nema sekundarnog razmnozavanja. 

KLICONOŠTVO! Čak i trajno.

DIJAGNOSTIKA:  uzorak stolice ili obrisak rektuma; nasađivanje na selektivne podloge.

-ako se radi o crijevnoj groznici, prvo se uzima krv, a u drugom tjednu stolica i mokraća. 

WIDALOV TEST:   visok titar protutijela iz seruma

- anti-O:  akutna infekcija

-anti-H:  nakon infekcije i dugo nakon crijevne groznice

-anti-Vi:  akutni trbušni tifus

-ako se radi o septičnom sindromu, onda se uzimaju uzorci iz svakog sekundarno zahvaćenog organa i nasađuju na selektivnu podlogu.

SHIGELLA

-uzročnik dizanterije, bacilarna bolest probavnog trakta

NEPOKRETNA, NEMA KAPSULU FAKULTATIVNI ANAEROBI, NE RAZGRAĐUJU LAKTOZU, NE STVARAJU SUMPOROVODIK

ANTIGENA STRUKTURA:   samo O-antigen

- otpornost prema antimikroobnim lijekovima prenosiva plazmidom (R-činitelj)

PATOGENOST:

SHIGA-TOKSIN:  to je egzotoksin koji ima neurotoksično (simptomi slični komi i meningitisu) i enterotoksično djelovanje. Djeluje na stanice epitela tako da one luce vodu i elektrolite-proljev(vjerojatno podize cAMP) i nakraju citotoksično na njih.

SIMPTOMI BACILARNE DIZANTERIJE:  proteini vanjske opne koji induciraju fagocitozu;   iz endosoma se oslobađaju pomoću enzima;  razmnožavaju se, inhibiraju sintezu proteina epitelne stanice pomocu  toksina sto dovodi do smrti stanice. Mikroapscesi, nakupljanje granulocita, krv u stolici.

ENDOTOKSIN:  karakterističan za sve enterobacteriaceae koji lizom bakterijske stanice nadražuje crijevo i ubrzava peristaltiku. 

- vrlo infektivne

-simptomatsko lijecenje, antibiotik ako je leukocitoza u stolici 95% (kod citološkog nalaza) 

ESCHERICHIA COLI

- aerobna i fakultativno anaerobna

- većina sojeva sadrži KAPSULU

- crijevni parazit ptica i sisavaca

- POKRETNA /peritrihijalne flagele

- laktoza-pozitivna/ selektivni agar po Drigalskom sto je razlikuje od ostalih crijevnih  parazita;  dekarboksilira lizin (razlika od nekih sojeva E. coli koji nemaju to svojstvo) 

O-antigen

H-antigen-  ne određuju se u rutinskoj dijagnostici

K-antigen-  ima 3 skupine : L, A, B skupina; L i B su termolabilni proteinski antigeni, a A je termostabilan proteinski antigen;  prekrivaju O-antigen i tako uzrokuju O-inaglutibilnost;

- osjetljiva na beta-laktamske antibiotike, posjeduje porine u vanjskoj opni koji dopiru do peptidoglikana;

- mutacijama se ti porini  mogu promijeniti-rezistencija

EPEC

- adheriraju na epitel crijeva (kapsula!) i oštećuju ga, uništavaju crijevne resice;

- u stolici se nalaze granulociti i krv

- seroskupine 155 i 0 111;

ETEC

- najčešći uzročnici proljeva u nerazvijenim zemljama, odnosno proljevi putnika u razvijenim zemljama

- prianjaju na epitel adhezinima ali ga ne oštećuju ; toksini LT (termolalabilni) i ST (termostabilni ) utječu na cAMP i cGMP  smanjujući apsorpciju i povećavajući sekreciju vode;

-proljev bez krvi i granulocita;

EIEC

- klinička slika dizanterije / soj prodire u  epitel i oštećuje ga

-proljev/krv/leukociti

EHEC

-  posjeduju vero-toksin/Shiga Like Toxin koji ima citopatični učinak na stanice epitela koji je ireverzibilan;

- prianjaju uz epitel ali ga i ireverzibilno oštećuju; imaju afinitet i za endotelne stenice i za stanice bubrega;

DIJAGNOSTIKA:  uzorak stolice ili obrisak rektuma se nasađuje na selektivne podloge.  EHEC soj  ne razgrađuje sorbitol pa se može izdvojiti na podlozi sa sorbitolom.

- serološke metoda: LT (ETEC) je imunogen ; ST- biološkim pokusom ; VT- test neutralizacije ili ELISA-om;

INFEKCIJE MOKRAĆNOG SUSTAVA:

- kapsula(antifagocitno), adhezini(P-fimbrije-prianjanje na uroepitelne stanice) 

- SIDEROFORE-enterokolin i aerobaktin ; imaju veći afinitet za Fe od humanog transferina;

-hemolizin- neki sojevi imaju sposobnost alfa- i beta- hemolize;

-endotoksin;

DIJAGNOSTIKA: mokraća se nasađuje na podlogu i zatim se izoliranim kolonijama određuje  O-antigen i P-fimbrije

LIJEKOVI: antibiotici koji se izlučuju mokraćom- FLUOROKINOLONI i AMINOGLIKOZIDI

NOVOROĐENAČKI MENINGITIS:   sepsa i meningitis novorođenčadi

- imaju K1 antigen

YERSINIA

GRAM-NEGATIVNI ŠTAPIĆ,  LAKTOZA-NEGATIVNA

YERSINIA PESTIS

- rezervoar su glodavci, male šumske zvijeri i sl.

ŠUMSKA KUGA / GRADSKA KUGA (rezervoar su štakori)

- prenosi se štakorskom buhom koja kada joj ponestane štakora, može napasti i čovjeka;

- kod epidemija prenosi se i kapljičnim putem;

-  PLEOMORFNA + KAPSULA

ANTIGENA:   F1-  kapsularni antigen

                        VW- V je citoplazmatski protein/značajni činitelj virulencije, W- je lipoprotein koji se luči u okolinu

2) proteini vanjske stanične opne
3) mišji toksin (sastoji se od protina A i B)

4) endotoksin

- izrazito infektivna bakterija

-BUBONSKA KUGA:  buha ugrize čovjeka i na tom mjestu nema nikakvih promjena. Yersinia putuje do limfnih cvorova koji nateknu i postaju bolni =BUBO. Siri se dalje limfom i krvlju. Dolazi do pluća (plućna kuga)  koja je vrlo infektivna i zaraza se širi dalje kapljičnim putem.   

-inkubacija za bubonsku je 1-6 dana , a za plućnu je 1-2 dana;

- smrtnost je visoka, 50-75% u neliječenih

- imunitet nakon preboljele je visok- javljaju se protutijela na F1 i VW

DIJAGNOSTIKA:  punktat limfnog čvora, iskašljaj

- imunoflorescencija punktata,   

- kultivacija na krvnom agaru uz dodatak ekstrakata mozga, srca i Na-sulfita,

STREPTOMICIN; KLORAMFENIKOL; TETRACIKLINI nakon 12 sat kako je pocela groznica

YERSINIA ENTEROCOLITICA

-  uzrokuje jersiniozu koja se očituje kao gastroenterokolitis

- nepokretna na 37 °C, a pokretna na 22°C ; nema SIDEROFORE, ali ima receptore za njih i može koristiti siderofore drugih bakterija;

- O-antigen /50 serotipova

- P1- protein vanjske membrane/ stvaranje fimbrija; enterotoksin- nema veću ulogu u patogenezi;

-  AMINOGLIKOZIDI, KLORAMFENIKOL, TETRACIKLINI;

1)GASTROENTEROKOLITIS

2) MEZENTERIČNI LIMFADENITIS I TERMINALNI ILEITIS

3) BAKTERIJEMIJA I SEPSA- vrlo rijetko

(suvišak Fe3+ uzrokuje invazivnost Y. enterocolitice)

DIJAGNOSTIKA:  stolica ili obrisak rektuma pa izolacija, metoda aglutinacije antigena

Yersinia pseudotuberculosis

-  parazit glodovaca, pleomorfni koko-bacil, pokretna na 22° C i nema kapsulu;

- mezenterični limfadenitis i pseudoapendicitis 

-aminoglikozidi, tetraciklini;

KLEBSIELLA PNEUMONIAE

- komenzal u probavnom sustavu čovjeka

- nepokretna, KAPSULU IMA

- OTPORNOST PREMA ANTIBIOTICIMA (prirodna otporna na ampicilin i karbencilin)

- uzrokuje pneumoniju

- K. rhinosclerotica /rinosklerom/ kronična granulomatozna upala nosa, orofarinksa i sinusa,

 K. ozenae /ozena/ kronična atrofična upala nosa i sluznica s fetidnim zadahom/rijetka
PROTEUS

-LAKTOZA – NEGATIVAN, IMA FIMBRIJE,  POKRETAN,OKSIDATIVNA DEAMINACIJA FENILALANINA U FENILPIRUVIČNU KISELINU; RAZGRAĐUJE UREU

- nalazi se u probavnom sustavu, moze uzrokovati mokraćne infekcije,

- svojstvo puzanja po podlozi i stvara sumporovodik/crna tockica na podlozi  s Fe

-O- i H- antigene, O- antigeni su unakrsno reaktivni sa nekim antigenima enterobacteriaceae i rikecija (Weil-Felixova reakcija)

AMINOGLIKOZIDI

HAEMOPHILUS INFLUENZAE

-OBLIGATNI PARAZIT SLUZNICE GORNJEG DIŠNOG SUSTAVA, GRAM-NEGATIVAN KOKO-BACIL, POLISAHARIDNA KAPSULA, NEPOKRETAN, FAKULTATIVNO ANAEROBAN, FERMENTIRA GLUKOZU, POSJEDUJE CITOKROM-OKSIDAZU I KATALAZU

- hemofilan (potreba za krvlju )  jer mu za rast treba 2 faktora: faktor X (HEMIN) i faktor V (NAD).  

-  na obicnom krvnom agaru, tih faktora nema jer su smjesteni intracelularno. Medutim, kuhanjem cemo  osloboditi i Hemin i Nad i inaktivirati NAD-aze, pa ce H. slobodno rasti na čokoladnom agaru.

SATELITSKI FENOMEN: S. aureus pokazuje svojstvo lučenja velikih kolčina NAD, pa H. influenzae može rasti uz njega.

ANTIGENI: polisahaaridni kapsularni od a-f

- gotovo svi invazivni su u b

- mnogi sojevi razvili rezistenciju, ali osjetljivi na tetracikline, makrolide, kloramfenikol

- KAPSULA, IgA1 proteaza i CILIOSTATIČNI FAKTOR(usprava cilije)

-bakterrijemija, meningitis u male djece, epiglotitis i negonokokni uretritis;

DIJAGNOSTIKA: krv, likvor, nasađivanje, antigeni kapsule serološki i reakcijom bubrenja;

H. ducrey- spolna bolest ulcus molle

BRUCELLA

- intracelularni parazit, izaziva epizooticne pobacaje u zivotinja i UNDULATORNU/MALTEŠKU  GROZNICU u čovjeka

- NISU POKRETNE, NEMAJU KAPSULU, AEROBNE (OKSIDAZA +), KATALAZA +,  UREAZA + , PROIZVODE SUMPOROVODIK;

- ZA RAST SU IM POTREBNE HRANJIVE PODLOGE S DODATKOM TIAMINA, BIOTINA, NIACINA I OPTIMALNA TEMPERATURA;

- ne stvaraju egzotoksine, već imaju LPS koji djeluje kao ENDOTOKSIN. Kod B. abortus se nalazi antigen A, a kod  B. melitens antigen M.

-otporne na vanjske utjecaje, osjetlljive na pasterilizaciju;

-PATOGENOST: čovjek se zarazi u klaonicama (često profesionalna veterinarska bolest), preko ranica na koži, preko sluznica konjuktive. B. ulazi u krvotok, ljudski serum je opsonizira, popapaju je PMN. B. abortus mogu razoriti, ali  B. melitensis  ne. Ona razara stanice koje su je fagocitirala, siri se hematogeno, opet je papaj, ali makrofazi retikuloendotelnog sustava. Širi se. Može nastaniti slezenu.   

TETRACIKLINI, RIFAMPICINI, izrazito rezistentne na PENICILINE i CEFALOSPORINE.

- veći broj hemokultura koji se kultiviraju aerobno kao i još neke tjelesne tekućine. Nasađivanje na bifazičnu podlogu, tzv. terhnika Castaneda. 

- pošto su teške za dijagnozu, serološke metode= po Wrightu test aglutinacije;

FRANCIZELA

NEPOKRETNE, TANKA KAPSULA OD LIPIDA, USKA ZONA ALFAHEMOLIZE AKO PODLOGA S KRVLJU

INTRACELULARNI

F. tularensis tularensis                          +





razgradnja glicerola

F. tularensis palearctica

    -

-uzročnik tularemije, bolesti divljih životinja koja kroz ranice na kozi (oko noktiju !) može ući u čovjeka i tako ga zaraziti, na mjestu ulaska nastaje primarni afekt  i bakterija se širi do regionalnih limfnih čvorova (limfadenitis), moguća bakterijemija;

-STREPTOMICIN!

PATOGENOST:  intracelularni parazit, sklonost kroničnosti i recidivima,  BIOVAR A u Sjevernoj Americi, teži oblik, BIOVAR B u Europi, lakši oblik;  vektor su neki člankonošci, najčešće krpelji;

DIJAGNOSTIKA:  iz ulceroznih ogrebotina, limfnih čvorova se uzimaju uzorci i nasađuju se na obogaćene podloge. Kultivacija je teška pa se primijenjuju serološke metode aglutinacije ili ELISA;

BORDETELLA PERTUSIS

GRAM-NEGATIVNE, AEROBNE ,FIMBRIJE, PERITRIHIJALNE FLAGELE, A B. PERTUSIS IMA KAPSULU

 B. pertussis, B. parapertussis, B. bronchiseptica, B. avium

BORDETELLA PERTUSSIS

-ima jedina kapsulu

- ne koristi ugljikohidrate, vec oksidativna deaminacija aminokiselina

POVRŠINSKI ANTIGENI:   filamentozni hemaglutinin(adhezija)
                                               aglutinogeni(br. 1 kao LPS, br. 2 i 3 su fimbrijalni)





= adhezija na cilijatni epitel





protein vanjske opne pertaktin(adhezin)

TOKSINI:      pertusis-toksin(adhezija na cilijarni epitel i sprečava kamoitaksiju neutrofila i oks. akt. alv. makrofaga)



         adenilat-ciklaza (sprečava kemotaksiju  neutrofila i oks. akt. alv. makrofaga)



         trahealni citokosin(sprečava kemotaks. neutr. i  oks. akt. alv. makrofaga i uzrokuje ciliostazu)


                     dermonekrotični toksin( uzrokuje lokanu vazokonstrikciju i ishemiju s posljedičnom hemoragijom)

FHA uzrokuje stvaranje IgA, a pertusis-toksin stvaranje IgG  !!!

KLINIČKA SLIKA:  u kataralnom stadiju izraženi su opći simptomi slabosti, sekrecij iz nosa, blagi napadi kašlja i febrilnosti. Izlučuje se najviše bordetella. Traje do 2 tjedna.  Zatim slijedi stadij obilježen karakterističnim paroksizmalnim napadajima kašlja , traje 2-4 tjedna, izlučuje se sve manje bordetella; rekonvalescencija.

Lijek izbora  -  ERITROMICIN;

 DIJAGNOSTIKA:   bris nazofarinksa, nosa;  izolacija na BORDET-GENGOU podlozi/ krumpirovo brašno, defibrinirana ovčja krv i glicerol/ + dodatak antibiotika koji sprečavaju rast popratne flore;

- test IF za razlikovanje B. pertussis od B. parapertussis;

CJEPIVO: umrtvljeno cjelostanično cjepivo 

KORINEBAKTERIJE

GRAM- POZITIVNI BACILI, PLEOMORFAN, NE STVARAJU SPORE, AEROBAN ILI FAKULTATIVNO ANAEROBAN

- uzrokuje DIFTERIJU, respiratornu infekciju koja se prenosi kapljičnim putem, a zabilježene su i infekcije kontaminiranim mlijekom;

- po LOEFFLERU se boje u plavo (metilensko modrilo); imaju metakromatska zrnca druge boje građena od metafosfata koji služi kao pričuva energije;

- na krvnom agaru se uzfgajaju, kolonije su sive s  uskom zonom hemolize; razlikujemo 3 vrste kolonija: gravis, mittis i intermedius.

Na TELUIRITNOM AGARU ( s teluritnim solima) stvaraju crne ili smeđe kolonije;

-DIFTERIJA: stvaranje pseudomembrana u OROFARINKSU, oštećenje srca i perifernih živaca; zbog djelovanja JAKOG TOKSINA;

PATOGENOST: nastanjuje epital orofarinksa, izlučuje toksin koji djeluje citotoksično, dolazi do nekroze stanica i stvaraju se PSEUDOMEMBRANE, koje se sastoje od neutrofila, eritrocita, nekrotičnih epitelnih stanica i brojnih bakterija zadržanih u fibrinskoj mreži. C. diphteriae  ne invadira submukozu već to radi njen egzotoksin i cirkulacijom se raznosi po tkivu. Najzahvaćeniji su srce i periferni živci.

-tooksin je termolabilni polipeptid građen po modelu A-B toksina što znači da  je podjedinica A toksična, a podjedinicom B se veže na ciljne stanice. Jedna bez druge ne djeluju.

- toksin stvaraju samo one C. diphteriae koje su inficirane beta-fagom
-IMUNIZACIJA: difterijski antitoksin dobiven imunizacijom konja neutralizira TOKSIN prije nego što ovaj uđe u stanicu i mora se primijeniti čim se posumnja na difteriju;

- antibiotici imaju samo preventivnu mjeru i to najčešće se primijenjuje ERIITROMICIN I PENICILIN (Gram-pozitivna bakterija)

-CIJEPLJENJE: formalinom neutraliziran toksin;

DIJAGNOSTIKA: razmaz brisa orofarinksa bojen po Gramu i Loeffleru (zbog metakromatskih zrnaca) te nasađivanje na podlogu s teluritnim solima i krvni agar

+ biokemijski testovi da se vidi o kojem je tipu C. diphteriae riječ

DIFTEROIDI

- druge vrste u rodu korinebakterija koje nisu C. diphteriae

- Gram-pozitivni štapići, pleomorfni

- nepokretni, aerobni ili fakultativno anaerobni

- katalaza pozitivni;

-normalni stanovnici sluznuice i kože

Barcanobacterium haemolyticum  česti je ruzročnik faringitisa i kroničnih kožnih ulcusa;

osjetljiv na  PENICILIN i ERITROMICIN

NAJSERIJE

GRAM-NEGATIVNI  DIPLOKOKI , NEPOKRETNI, NE STVARAJU SPORE, INTRACELULARNI PARAZITI

KATALAZA+, OKSIDAZA+, SLABO RAZGRAĐUJU UGLJIKOHIDRATE, OBLIGATNI PARAZITI SLUZNICA

NEISSERIA GONORRHOEAE

-  obligatni intracelularni parazit sluznice spolno-mokraćnog sustava

- KAPSULA , PILE/ FIMBRIJE

- u preparatima iz bolesničkog materijala nalaze se i intra- i ekstracelularno, dakle i u i van GRANULOCITA;

-uzgajaju se na selektivnim podlogama obogaćenim serumom, ascitesom i heminom, kod temperature od 37°C i uz poviseni tlak CO2;

ANTIGENI:  

-PILIN

-PROTEIN I ili PORIN – glavni protein vanjske opne stanicne stijenka-otpornost na baktericidno djelovanje

-PROTEIN II - adherencija

-PROTEIN III

- LPS koji u gonokoka ima mali postranicni lanac pa se naziva i LOS (LipoOligoSaharid)- uzrokuje stvaranje protutijela IgM;

-  endotoksin je odgovoran za toksicnost

- IgA1 proteaza

GONOREJA: spolna bolest mladog spolno aktivnog stanovnistva, prenosioci su      liconose bez simptoma, akutni uretritis s gnojnim iscjedkom i bol, moguće posljedica kao prostatitis, epididimitis;

-u  tek trecine zena  se javljaju klinicki jasni simptomi, dok kod dvije trecine prolazi nezapazeno. Mogucnost ostavljana fibroznih ožiljaka kao i neprohodnost jajnika. Upala ograničena na endocerviks, sluzavi iscjedak iz rodnice. 

- moguće infekcije orofarinksa, analnog dijela i konjuktive

- prolaskom kroz porodajni kanal moze doci do inficiranja konjuktive- nakon porodaja se ukapavaju kapi ERITROMICINA  u oči (contra klamidije takoder);

-DIJAGNOSTIKA: obrisak uretre (prije prvog jutarnjeg mokrenja)  i obrisak cerviksa u zena. Nasadivanje na podlogu(hranjive tvari + povišeni CO2) Bojanje po Gramu i metilenskim modrilom.

PENICILIN I ERITOMICIN (neki sojevi otporni na penicilin)

NEISSERIA MENINGITIDIS

GRAM-NEGATIVNI DIPLOKOK, KAPSULA, NEPOKRETAN, KATALAZA+, OKSIDAZA+, AEROBAN

-na hranjivim podlogama s povisenim CO2 i povišenom vlažnošću

Kapsula određena kromosomalno(gonokok nema kromosomalno odredenu kapsulu),  fimbrije za adherenciju na sluznicu dišnog sustava,  

- s obzirom na kapsularni antigen, najvažnije seroskupine su B, C, Y,  W-135

-proteini vanjske opne-porini

- LOS

-pile od pilina

-većina sojeva osjetljiva na penicilin

- PATOGENOST:  kapsula koja djeluje antifagocitno, pile i proteini vanjske opne kao adhezini , endotoksin u staničnoj stijenci i IgA1 proteaza

-gnojni meningitis, uzorak za dijagnostiku iz cerebro-spinalnog likvora , nasađivanje na hranjivu podlogu s povisenim CO2 i vlažnošću, bojenje po Gramu i metilenskim modrilom; POZITIVNI TEST OKSIDAZE u serološki protutijela na kapsularne antigene.

- moguć sindrom fulminantne sepse, ako beštija uđe u krvotok(Waterhouse-Fridrichsenov sindrom);

BACILLUS
- GRAM POZITIVAN ŠTAPIĆ, AEROBAN I FAKULTATIVNO ANAEROBAN, IMA KAPSULU( POLIPEPTIDNU!!!) koju formira u zaraženom tkivu i krvi, STVARA SPORE,  KATALAZA 

Bacillus anthracis

-  uzročnik antraxa, kožne zoonoze, bolest goveda

- očituje se kao crni prist, pustula maligna na mjestu ulaska bacila u kožu, to je koagulacijska nekroza tkiva sa središnjom nekrozom koju prekriva crna krasta

-  može se javiti i crijevna antrakoza (hemoragični enteritis) kao i plućna (opasno, teška pneumonija) 

- iv. Penicilin dok ne splasne otok, a onda peroralno

ANTIGENA STRUKTURA:  1 kapsularni i 2 somatska antigena ( jjedan stimulira proizvodnnju antitijela, a drugi djeluje kao hapten)

- TOKSIN koji se sastoji od 3 komponente: PA(protektivni antigen, stimulira proizv. protutijela, LF –letalni faktor i EF-edematozni faktor, koji ne funkcioniraju bez PA), mehanizam djelovanja toksina na principu povisenja cAMP;

- leševima zaraženih životinja može doći u zemlju i u obliku SPORE preživjeti desetljećima;

DIJAGNOSTIKA: u mikrobiološki osiguranom laboratoriju s mjerama zaštite, postoji opasnost od prisustva spora u aerosolu

- punktat vezikula(kožni), iskašlja(plućni) i stolica/aspirat želuca (crijevni)

- nasađivanje na krvni agar i po specifičnom izgledu kolonija (nepokretne, osjetljive na fag, osjetljive na penicilin i pozitivna Ascolijeva reakcija termoprecipitacije-precipitinogen se dokazuje)

Bacillus cereus

-uzrokuje simptome trovanja hranom zbog djelovanja svog toksina , može i sepsu kod narkomana;

TROVANJE HRANOM KRATKE INKUBACIJE- emetički oblik, uzrokuje ga termostabilni toksin

TROVANJE HRANOM DUGE INKUBACIJE- crijevni oblik, proljevi i abdominalni grčevi, termolabilni toksin koji povećava aktivnost cAMP(izlučivanje tekučine)

Bacteroides fragilis

 GRAM-NEGATIVNI ŠTAPIĆ, ANAEROBAN, POSJEDUJE KAPSULU, KATALAZA +, NE STVARAJU SPORE

- čine mikrofloru šupljina čovjeka, najviše ih ima u debelom crijevu

- UZGOJ NA KRVNOM ANAEROBNOM AGARU, prisutnost žući stimulira rast Bacteroidesa (enzimi koje posjeduje uvjetuju stvaranje slobodnih žućnih kiselina  što je dobro u patogenezi staeatoreje- ne apsorpcija masti – uslijed kirurških zahvata, divertikuloze i sl.)

- posjeduju i katalazu i superoksid-dismutazu 

- fermentativno razgrađuje ugljikohidrate i hidrolizira eskulin

ANTIGENA STRUKTURA: kao i sve Gram neg. ima LPS, ali ne sarži KDO, ne djeluje kao kao klasični endotoksin pa se neće razviti sindrom sepse 

SVI GRAM NEGATIVNI BACILI OTPORNI SU NA AMINOGLIKOZIDE !!!

- Bacteroides je otporan na penicilin, cefalosporine, neki i na tetracikline, posjeduje beta-laktamazu

- osjetljiv na METRONIDAZOL

- kapsularni antigen uzrokuje nastajanje apscesa, djeluje antifagocitno i tako je čimbenik virulencije; IgA1 proteazu; posjeduje kolagenaze i heparinaze(širenej u okolno tkivo) 

- uzrok je 2/3 intraabdominalnih apscesa, i 2. po redu uzročnik bakterijemija nakon E. coli, apscesi male zdjelica, Douglasova prostora, postporođajnih apscesa

- ispod dijafragme METRONIDAZOL, a iznad KLINDAMICIN

- PRISUSTVO INFEKCIJE, A AEROBBNA KULTURA JE NEGATIVNA!

MIKROBIOLOŠKA DIJAGNOSTIKA ANAEROBNIH BAKTERIJA:

1) IZRAVNO MIKROSKOPIRANJE- BOJANE PO Gramu, metil-orangeom, mikroskopija s tamnim poljem, fazno-kontrastni mikroskop

2)  UZGOJ – na hranjivim anaerobnim podlogama koje moraju u svim oblicima sadržavati hemin i vitamin K. Nasađuje se na jednu selektivnu, jednu neselektivnu i u tekuću hranjivu, NE SMIJU SE IZLAGATI  KISIKU PRIJE NEGO ŠTO PROĐE 48 SATI!

3) ZA IDENTIFIKACIJU:  TEST KATALAZE(SVI+), TEST INDOLA( SVI +, B. fragilis JE -, NE RASTU UZ PRISUSTVO ŽUĆI, B. fragilis JE OTPORAN NA ŽUĆ)

KLOSTRIDIJI

GRAM POZITIVNI ŠTAPIĆI, ANAEROBNI, SPOROGENI,  KATALAZA NEGATIVNI, POKRETNE (PERITRIHIJALNE FLAGELE)

NAMAJU KAPSULU

Clostridium perfrigens ima KAPSULU i NIJE POKRETAN

-uobičajena podjela je na saharolitične(C. perfrigens)  i  na proteolitične(C. tetani)

- dosta je osjetljiva na antibiotike

Clostridium perfrigens

- nije pokretan, ima kapsulu, najčešće se izolira

- termofilna (uzgaja se na T=37°C-44°C)

TOKSINI:  C. perfrigens stvara najveci broj toksina

- toksini su proteini i razlikuju se po broju i po vrsti antigena

- prema toksinima obilježenim sa slovima   alfa, beta, ipsilon i jota  i  s obzirom na toksine, C. perfrigens se dijeli na  A, B, C, D i E  tip. Infekcije u čovjeka najčešće izaziva tip A, a tip C izaziva nekrotizirajući enteritis

- toksini se mogu dokazati testom neutralizacije!

- alfa-toksin  je lecitinaza , stvaraju ga svih 5 tipova C. perfrigens ( označava se i kao fosfolipaza, in vitro muti emulziju žumanjca i ovolecitina)

- toksin alfa=A lecitinaza , djeluju hemolitičku na eritrocite i nekrotično na leukocite i mišićne stanice (plinska gangrena), iz cirkulacije brzo nestake i koncentrira se u mitohondrijima hepatocita;

- beta-toksin, patološke promjene kod nekrotizirajućeg enteritisa, B i C;

- lambda-toksin je proteaza, kapa-toksin je kolagenaza, mi-toksin je hijalouronidaza;

PLINSKA GANGRENA:  akutna i po život opasna infekcija, često polimikrobna; prvo aerobne bakterije(stafilokoki i streptokoki ) troše kisik i oštećuju tkiva te pomažu razvoj anaerobne infekcija  s npr. C. perfrigens i C. novy

- plinska gangrena nastaje kratko nakon ozljede mišića, uzrokovana intoksikacijom raspadnih produkata mišića (lecitinaza, alfa toksin-mionekroza), širi se neugodni zadah raspadnutog tkiva, mišići izgledaju poput kuhanog mesa, palpatorno se osjećaju mjehurići zraka i smeđeprljava tekućina neugodnog zadaha, koža je plavoljubičaste boje, suha, hladna, prelazi u crnu;

- česta je nakon kriminalnog abortusa s polazištem u uterusu, praćena sepsom i teškom intoksikacijom; vaginalni iscjedak je smrdljiv i sadrži mjehuriće plina

KLOSTRIDIJSKI ANAEROBNI CELULITIS: 

- infekcija potkožnog tkiva s umjerenom zahvaćenošću retroperitonealnog  područja i mišića;

- mogu biti klostridijalne, ali i miješane,  ili uzrokovane nekim drugim bakterijama (ako je klostridijalna, onda ima i Peptostreptococcus i E. coli, ako nema klostridija onda je uzrokovan Prevotellom, Klebsiellom, E. coli, Streptokokom, Stafilokokom, Peptostreptokokom)

- eksudat je neugodnog zadaha, pun granulocita i gram-pzitivnih stapica, a leukociti mogu biti razoreni djelovanjem egzotoksina;

KLOSTRIDIJSKA SEPSA: 

- U ALKOHOLIČARA, BOLESNIKA OD MALIGNIH BOLESTI, NAKON OPERATIVNIH ZAHVATA NA CRIJEVIMA:  najčešće su uzr. C, perfrigens i C. septicum;

NEKROTIZIRAJUĆI ENTERITIS:  uzrokuje ga C. perfrigens tip C lučenjem beta-toksina (vjerojatno proteaza) , nedostatak tripsina ga uvjetuje , nakon jedenja nedovoljno termički obrađenog svinjskog mesa;

ALIMENTARNA TOKSOINFEKCIJA:  S. aureus, B. cereus i C. perfrigens , nakon jedenja nedovoljno termički obrađenog mesa,  unosom C. perfrigensa koji sporulira u crijevu i luči protein (egzotoksin) koji uvjetuje lučenje tekućine i elektrolita;

- proljev, smiruje se u kratkom vremenu

Clostridium tetani

- proteolitična klostridija koja razgrađuje aminokiseline na CO2 i NH2 itd... ali ne fermentira ugljikohidrate

- stvara veoma otporne spore 

- C. tetani je štapić sa terminalnim sporama, i ima izled špenadle, a u fazi sporulacije boji se gram-negativno , ima peritrihijalne flagele i veoma je pokretan

-na striktno anaerobnim krutim podlogama, kolonije mu  imaju izgled pahuljica pamuka, i kako je veoma pokretan, može pokriti cijelu podlogu

- iako je gram-pozitivnaa bakterija, u fazi sporulacije se boji gram-negativno pa posjeduje O-antigeni H-antigen, ali je prepoznatljivija po svom sntigen specifičnom EGZOTOKSINU koji građen od  2 lanca, L lanca i H lanca vezanog disulfidnom vezom, svaki lanac za sebe nije toksičan;

-  toksin je osjetljiv na djelovanje HCl u želucu, pa je toksičan samo ako dospije parenteralnim putem i ako se pritom razviju anaerobni uvjeti!!!

- iako egzotoksin ulazi u krvotok, ne prolazi hematoencefalnu barijeru, tako da taj put u etiogenzi tetanusa nije značajan, no značajan put je širenje egzotoksina do medule spinalis i blokada inhibitornih  transmitera, kao što su GABA i glicin;

- veže se za gangliozid, ulazi endocitozom, retrogradno se širi aksonom do dendrita, preko sinaptičkih završetaka na živčane ogranke i djeluje inhibotorno na oslobađanje GABE i glicina;

- spazmi muskulature

- humani antitetanusni gamaglobulin

Clostridium botulinum

- neuroparalitičku bolest botulizam

- infekcija putem neurotoksina u konzerviranoj hrani

- neurotoksin mu je protein otporan na djelovanje tripsina

- 7 tipova C. botulinum od A-G

- mjesto djelovanje su kolinergične sinapse, on sprećčava lučenje acetilkolina što će se očitovati mlohavošću poprečnoprugaste muskulature, suhoćom konjuktive i žlijezda, retencijom urina, napada prvo kranijalne živce i širi se descedentno

- LIJEČI SE KONJSKIM POLIVALENTNIM ANTITOKSIČNIM SERUMOM

Clostridium difficile

- uzročnik pseudomembranoznog kolitisa, česta u bolesnika koji primaju antibiotike(klindamicin)

- toksin A (tvar koja izaziva izlučivanje tekućine u crijevu), tvar B (citopatični učinak u kulturama HeLa stanica) i tvar koja usporava motilitet crijeva,

- crijeva dojenčadi mogu biti kolonizirana u visokom postotku, ali se bolest ne javlja vjerojtno zbog zaštitnog djelovanja glikoproteina FETULINA u majčinom mlijeku.

- izolacija uzročnika i dokazivanje toksina u stolici;

MIKOBAKTERIJE

- Mycobacterium tuberculosis  je acidorezistentna bakterija uzročnik tuberkuloze;

- boji se po Ziehl-Neelsenu i prima dobro karbol-fuksin koji se ne odbojava alkoholom (to sprečava peptidoglikanski zid)  pa  se zato i zove acidorezistentna bakterija. Za primanje karbol-fuksina je zaslužna mikolična kiselina u staničnoj stiijenci ;  GRAĐA STANIČNE STIJENKE:
1. peptidoglikani

2. polisaharidi (arabinogalakton)


   
3.  mikolična kiselina

4. glikolipidi,glikoproteini,CORDčinitelj

- uzgaja se na posebnoj Lowestein-Jenssenovoj podlozi –jajčanoj podlozi,  to su posebne podloge s brdom hranjivih tvari

- spororastuća bakterija čiji se vidljiv rast vidi nakon 3-12 tjedana, kolonije su hrapave, naborane, uzdignute, nepravilnih rubaova, liče na karfiol

ENZIMI: metabolički produkt M.TBC je NIACIN koji se nakuplja na podlozi  i može se dokazati cijenogenim bromidom; M. TBC sadrži još katalazu, peroksidazu i reducira nitrate;

- ima mnogo antigena koji su odgovorni za r. osjetljivosti kasnog tipa i celularni i humoralni imunitet;

- PPD reakcija je test preosjetljivosti, uštrce se alt-tuberkulin ( pročišćeni derivat kulture M. TBC) i čeka se kasna reakcija preosjetljivosti nakon BCG cijepljenja ili infekcije;

- jako je otporna prema većina agensa, posebno dobro prema lužinama i kiselinama, tako da se do može iskoristiti kao diferencijalno izdvajanje TBC kod obrade uzoraka, jer ostale gljivice i bakterije nisu bas zadovoljne s jako niskim ili jako visokim pH;

- inhalacijom bacila TBC dolazi do naseljavanje plućnog tkiva gdje će ih fagocitirati makrofazi, međutim CORD činitelj i SULFOLIPIDI će spriječiti spajanje makrofaga i lizosoma tako da oni ostaju u stanici. Podložni su dakle staničnom mehanizmu imunog odgovora (u AIDS bolesnika je on pokvaren, zato je povećana prevalencija TBC u AIDS bolesnika, kao i pojava atipičnih mikobakterija kao što su Mycobacterium avium intracellulare), T limfociti dobe informaciju o građi antigena i na ponovni ulazak istog u organizam popizde i luče medijatore stanične imunosti i dolazi usput do oštećivanja tkiva=granulomatozna upala itd., itd., 

BCG- vakcinacija: ubrizgavanje atenuiranog bacila koji se zove Calmette-Guerin(svrhovita je samo ako su cijepljena djeca u prvoj godini života); 

-kemoprofilaksa: u inficiranih bolesnika s ciljem sprečavanja razvitka bolesti, provodi se IZONIAZIDOM;

DIJAGNOSTIKA: 
1) mikroskopija acidorezistentnih bacila iz uzorka (3-6 uzastopnih uzoraka prije početka terapije)




2) uzgoj na podlozi (Lowenstein-Jensenova)




3) identifikacija poraslog sloja




4) test osjetljivosti na antituberkulotike

- obrada uzorka (micanje bakterija i gljivica i ostalih beštija koje bi preplavile podlogu obradom s 4% NaOH po Petroffu)

-  jajčana Lowenstein-Jensenova podloga i agarne po Midelbrooku i Mitchinsonu te tekuči hranjivi bujon (pusti se da raste 12 tjedana, obično narastu za 3-6);

- BACTEC metoda gdje se koristi radioaktivno označena palmitinska kiselina koju M. TBC razgrađuje i onda se mjeri nastali  radioaktivni (14 CO2), PCR i otkrivanje tubrkulostearinske kiseline plinskom kromatografijom

-  metoda proporcije po Canettiju kao test osjetljivosti na antituberkulozike;

Mycobacterium leprae

- izrazito acidorezistentan intracelularni parazit kože, sluznice i perifernog živčanog sustava

- ne može se kultivirati, liječenje manje uspješno od tuberkuloze

- dijagnoza na temelju biopsije kožnih lezija

MIKOPLAZME

M. pneumoniae, M. hominis, Ureaplasma urealyticum

- to su najmanji prokarioti koji se mogu samostalno razmnožavati, NEMAJU STANIČNU STIJENKU !!!

- paraziti sluznice gornjeg dišnog sustava i mokraćnospolnog sustava 

- pošto nemaju staničnu stijenku, ne mogu se bojati po Gramu, već po Giemsi, imaju citoplazmatsku opnu

- imaju terminalne strukture koje im pomažu u adherenciji i nekakvom slabom pokretanju

- u podlozi za rast mora biti kolesterola, prekursorima nukleinskih kiselina i ako se radi o Ureaplasmi, onda i urea, kolonije su male i sitne te se pod mikroskopom vide kao jaje na oko;

- razgrađuju ugljikohidrate, a ureaplasma i ureu

- pvršinski proteinski i glikolipidni antigeni

- otpornije prema UV od ostalih bakterija, psihrofilne!

- nisu osjetljive na beta-laktamske, ali jesu na aminoglikozide, tetracikline i makrolide

- adherirane na stanice apitela svojim terminalnim strukturama i ne ulaze u stanicu, vjerojatno crpe energiju metaboličkim procesima;

- M. pneumoniae je najčešći uzročnik primarnih atipičnih pneumonija , obolijevaju mladi od 5-20 godina, infekcije nemaju sezonski karakter, nakon nestanka simptoma ostaje kliconoštvo;

- U. urealyticum i M. hominis su spolno prenosive mikoplazme koje uzrokuju vaginitise i cervicitise u žena i negonokokne uretritise i prostatitise u muškaraca;

- M. hominis je rezistentna na makrolide (eritromicin)

-DIJAGNOSTIKA: uzorak je bris grla , prvi mlaz jutarnjeg urina...ejakulat

- U. urealyticum se najbolje dokazuje na podlozi s urejom, a M. hominis i pneumoniae najbolje se dokazuju SEROLOŠKI i to s RVK;

RIKECIJE

Rickettsia, Rochalimaea i Coxiella

- GRAM POZITIVNI KOKOBACILI, NEPOKRETNI, AEROBNI, OBAVEZNI INTRACELULARNI PARAZITI OSIM roda Rochalimaea;

- bojaju se slabo po Gramu pa ih bojamo po Giemsa-Romanowskom(grimizno) ili po Gimenezu (crveno na zelenoj) ili po Machiaveliju(crveno na plavom)

- izvan vanjske membrane, neke rikecije (iz roda tifusa i pjegavih groznica) imaju polisaharidnu mikrokapsulu

- rikecije su intracelularni paraziti i ulaze u stanicu FAGOCITOZOM induciranom rikecijama (imaju fosfolipazu A kojom kidaju membranu stanice domaćina)  i moraju pobjeći iz fagosoma prije nego što se ovaj stopi sa lizosomom. U citoplazmi se dijele, napune stanicu koja puca i rikecije izlaze van i nanovo napadaju novu stanicu.

- rikecije pjegavih groznica se mogu razmnožavati i jezgri stanice domaćina

- koriste metabolizam stanice domaćina: uvlače ATP preko ADP/ATP translokaze u zamjenu za ADP i uvlače UDPG koja im je potrebna za sintezu polisaharida, s tim da kada iscrpe zalihe ATP stanice, mogu ga i same sintetizirati te uzimaju još i NAD i CoA

ANTIGENI: ne postoji zajednički antigen  za porodicu Ricketsiacaea!

Ricketsia-biotip epidemijskog tifusa-R.prowazekii i biotip endemičnog tifusa-R. typhi


  - biotip pjegave groznice (R. ricketsii)

              - biotip šikarskog tifusa (R. tsutsugamushi)

LPS – tipno specifični, dokazujemo ga s RVK

ESS- (supstanca koja senzibilizira eritrocite)grupno specifični, dokazujemo ga testom indirektne hemaglutinacije i lateks aglutinacijom, 

- Reakcija po WEIL-FELIXU: nespecifični test aglutinacije s nekim sojevima Proteusa

-  rikecije su vrlo neotporne, izvan žive stanice ugibaju i troše metabolite i energiju

LIJEKOVI: tetraciklini i kloramfenikol, sulfonamidi su kontraindicirani, a penicilin i cefalosporini ne djeluju

- nakon uboda zaražene uši, rikecije ulaz u endotelne stanice malih krvnih žila i šire se krvlju po tijelu, na inficiranim mjestima endotelne stanice nabreknu , nekrotiziraju, mogu čak i trombozu uzrokovati;

- oko takvih mjesta (nekrotizirajućih) dolazi do nakupljanja upalnih stanica i stvaranja PATOGNOMSKIH TIFUSNIH ČVORIĆA

- humoralni i stanični imunitet

- ako su rikecije opsonizirane u fagosomu, onda će doći do spajanja s lizosomom, odnosno, rikecije će uginuti;

- RIKECIJE SU VRLO INFEKTIVNE PA SE IZOLACIJA RADI JAKO RIJETKO!

- IFA I ELISA za dokazivanje IgM i IgG rikecija se najčešće koriste

-Brill-Zinserova bolest je    recidiv primarnog tifusa koja se javlja godinama poslije

-uništenjem uši nema zaraze, jer se ne prenosi s čovjeka na čovjeka

-R. typhi-štakorski/endemični tifus- štakorska buha defecira rikecije na kožu čovjeka

- i jedna i druga R. uzrokuju makulopapulomatozni osip ALI NE PO DLANOVIMA, TABANIMA I LICU

- razlikujemo ih tako da ako se krv murinog tifusa inokulira zamorčetu                         intraperitonealno, da će doći do otoka skrotuma i lezija testisa, a ako bude krv epidemičnog tifsa, nema promjena na skrotumu;
R. ricketssii (pjegava groznica stjenjaka) i R. conorii (mediteranska pjegava groznica)

- mogu se razmnožavati  i u jezgri i citoplazmi stanice 

- prenose se krpeljom

- makulopapulozni osip po licu, tabanima i šakama

Rochalimaea quintana

- gram negativni kokobacil ili bacil, uzročnik rovovske groznice za vrijeme oba svjetska rata, danas endemična u nekim područjima

- nije intracelularni parazit, parazitira adherencijom na stanice domaćina, prenosioc je uš, nema enzime za razgradnju glukoze;

- ima ANTIGEN koji veže RVK, nema ESS, Weil-Felixova reakcija je negativna

- otpornija od rikecija, ne zna se mehanizam patogenosti

- tetraciklini i kloramfenikol

Coxiela burnetti            

- gram pozitivni bacil, obavezni intracelulerni, UZROKUJE Q GROZNICU

- ima 2 oblika,VELIKI I MALI, oba su zarazna i dijele se diobom na dvoje, metabolički aktivna

- MALI ima funkciju endospore

- C. burnetti ulazi u stanicu putem fagosoma koji se spaja u lizosom, ali njoj paše kisello, tako da joj kisele hidrolaze ne mogu ništa, fagolizosom puca i C. burnetti izlazi van

- C. burnetii za razliku od rikecija i rohalimeja može razgraditi glukozu;

- ANTIGENA STRUKTURA!!!   Jedinstvena je po tome što ovisno o domaćinu u kojem se razmnožava mijenja svoju antigenu strukturu

- 2 antigene faze (I i II);

- tetraciklini  i kloramfenikol

- patogeneza nije jasna, češće nastaje udisanjem iz aerosola nego putem krpelja! parazitira u primarnim makrofagma, monocitima i pneumocitima i uzrokuje sitne MIKROAPSCESE

- NEMA OSIPA!

- izolacija iz krvi i kašlja,  OPREZ, to je visoko infektivna bakterija!                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
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