TEMA 1: HISTORIA DE LOS MICROORGANISMOS
1. Introducción


La historia de la microbiología tiene su comienzo cuando se descubrieron los microorganismos y fueron descubiertos por Antony Van Leewaenhoek.


Microorganismos: seres vivos dotados de individualidad. Presenta una organización simple, son unicelulares, poseen tejidos diferenciados, tiene una metodología especializada. Estos microorganismos fueron descubiertos en S. XVII.


Antony descubrió los microscopios simples (aquellos los cuales tienen una sola lente, lupa) y consiguió 300 aumentos. Con estos microscopios se consiguió describir los grupos de microorganismos existentes. Estos fueron: 







-    Protozoos.

· Hongos( levaduras

· Bacterias.


El desarrollo de la microbiología fue muy lento a partir del S.XVII y a mediados del XIX comenzó a desarrollarse más rápido debido a los microscopios complejos.


Cuando no se sabía de donde procedían los microorganismos creían que aparecían espontáneamente. Esta teoría fue considerada válida hasta el S.XVII para muchas plantas y animales. Teoría de la generación espontánea.


Los experimentos que llevaron a desechar esta teoría fueron:

· S.XVIII( El italiano Spallanzani demostró que en una suspensión orgánica que se calentaba durante un tiempo y que se cerraba herméticamente, no volvían a aparecer microorganismos. A esta se le llama generación espontánea.

· S.XIX-> Appert hizo un experimento parecido que consistía en calentar y cerrar herméticamente un alimento y se observaría que este sigue en buen estado sin microorganismos.

· S.XIX( pasteur realizó el experimento de los matraces en forma de cuello de cisne. Lo hizo para demostrar que los microorganismos se transportaban por el aire. Para realizarlo cogió un matraz y añadió una suspensión orgánica le estiró el cuello de la botella y lo puso en forma de cuello de cisne. Con esto impidió que el aire del exterior entrara dentro del matraz. Esterilizó la suspensión que quedó libre de microorganismos. Si dejaba quieto el matraz la suspensión quedaba estéril durante mucho tiempo porque los microorganismos no llegaban a la suspensión. Con esto demostró que los microorganismos no salían de la nada (rechazó la teoría de la generación espontánea). Posteriormente inclinó el matraz de manera que ahora los microorganismos se podían pasar.

· S.XIX( Tyndall realizó métodos de esterilización. Desarrolló un proceso llamado tindalización y consiste en hervir durante 1 minuto cinco veces seguidas hasta que hallan desaparecido todos los microorganismos.

2. Microorganismo con los agentes causantes de enfermedades.


Después de desechar la generación espontánea aparece la teoría de que los microorganismos eran los agentes causantes de enfermedades. Algunas de las personas que contribuyen a esto fueron:

· Lister: este fue el primero en utilizar técnicas de asepsia.

· Robert Koch: determinó el agente causante del antrax o carbunco y lo que vio fue que al examinar la sangre de un infectado observó que aparecían organismos que no aparecían en el animal sano, pero que cuando se cogía la sangre del infectado y se la inoculaba al sano el sano cogía la enfermedad. Esto le permitió a koch enunciar los cuatro postulados de Koch que permiten identificar un cierto organismo en una enfermedad.

3. Postulados de Koch.


1º El microorganismo causante de una enfermedad esta siempre en el animal enfermo y no en el sano.


2º Ese microorganismo se podrá aislar como cultivo puro.



3º A partir de ese microorganismo aislado con cultivo puro se podrá transmitir a un 2º animal sano.


4º A partir del segundo animal enfermo se podrá aislar ese  microorganismo como cultivo puro.

4. Microorganismos como agentes en procesos geoquímicos.

Los microorganismos son agentes en procesos geoquímicos es decir son los agentes de los cambios de la materia. Son capaces de coger N2 de la atmósfera y transformarlo en compuestos orgánicos. El que descubrió los 1º experimentos fue Winogradsky (S. XIX)
TEMA 2: LOS MICROORGANISMOS EN LA ESCALA BIOLÓGICA.
1. Introducción.

· Reino vegetal( rígida

· Reino animal( flexible

Los microorganismos estaban en el reino vegetal.


  Del S.XVII pasamos al S.XXI en el que hay tres reinos o dominios que son:

·  Dominios archaea( procariotas

· Dominios bacteria( procariotas

· Dominios eukaya( eucariota


Los microorganismos están incluidos en los tres dominios.


Las archaeas están formadas por microorganismos procariotas en habitats muy extremos.


Desde el punto de vista evolutivo tendríamos que por un lado habrían evolucionado las bacterias y por otro lado las archaea y eucariotas.

2. Diferencias entre procariotas y eucariotas.

· Las procariotas carecen de compartimentalización de funciones, carecen de membrana  y de retículo endoplasmático.

· Presentan notables diferencias entre los mecanismos de síntesis de proteínas. Los procariotas presentan ribosomas de 70s y los eucariotas de 80s (s= coeficientede sedimentación)

· Mayor simplicidad en la organización del material genético. Los eucariotas tienen más de 1 cromosoma y los procariotas solo uno que puede ser circular o lineal . Los procariotas tienen una sola histona y los eucariotas varias.

· También hay diferencias en la división celular, las eucariotas tienen un proceso complejo y en los procariotas es muy sencillo y se define como fisión binaria o escisión simple.

· Los procariotas tienen pared protectora exterior de mureína y las eucariotas solo tienen los vegetales y son de celulosa.

TEMA 3: MORFOLOGÍA Y ESTRUCTURA DE LAS BACTERIAS.

1. Tipos de morfología.

· Coco (esférica)

· Bacilo (alargada)

· Espiroqueta

· Espirilo

· Gemadoras o bacterias con apéndices

· Filamentosas

2. Tamaño de las bacterias.


El tamaño medio de las bacterias es aproximadamente de 2 micras.


Superficie/volumen de los procariotas es> que las de los eucariotas.


Esto hace que los procariotas tengan mayor superficie para sus funciones metabólicas y estas funciones son:

· Para transportar nutrientes al interior

· Para eliminar sustancias de desecho al exterior.

Esto es importante porque los procariotas pueden crecer mucho más que los eucariotas y se pueden obtener densidades de población mucho más grandes.

3. Estructura.
A. Membrana plasmática
La membrana plasmática es la capa que separa el citoplasma de las partes externas. Tienes una anchura de aproximadamente 8 nanómetros

- En eucariotas la membrana plasmática tiene como peculiaridad que tienen esteroles como pueden ser el colesterol.

Las características de los esteroles:

· Moléculas planas que confieren rigidez a la membrana.

 - En las bacterias lo que tienen son lepanoides los cuales tienen una función y estructura similar a los esteroles. Son abundante en bacterias anaeróbicas (las que viven en ausencias de O2).


- En las archeobacterias hay una diferencia en la membrana plasmática. En los eucariotas y las bacterias la unión del glicerolfosfato con los ácidos grasa es un ESTER y en las archeobacterias es un enlace ETER.


Otra diferencia es que en eucariotas y bacterias la parte hidrofóbica son ácidos grasos y las archeas son polímeros de una molécula de isopreno.


Otra diferencia pero secundaria es que en ocasiones en las archeobacterias la membrana plasmática compuesta por una doble capa lipídica pasa a ser una monocapa lipídica porque la zona hidrofóbica se una con el glicerol-fosfato de cada molécula formando lo que antes llamamos monocapa lipídica.


Las monocapas implican una estabilidad en condiciones adversas.

B. Función de la membrana plasmática.

· sirve de barrera entre el exterior e interior.

· Regula el paso de sustancias.

· Las sustancias pueden atravesar la membrana mediante:

· Transporte pasivo: sin ningún mecanismo simplemente pasan al lado donde haya menos  concentración (agua, oxígenos, nitrógeno)

· Difusión facilitada: pasan los componenetes solubles. (ácidos grasos, benceno)

· Proteínas transportadas: consumen enertía, transportan componentes desde el interior al exterior.

· transporte translocación de grupo: a la vez que son transportadas so modificadas. (transporte de glucosa, fructosa, manosa, puricas  y pirimídicas)

· transporte activo: transporte sin modificar nada. 

· Proteínas de 1 solo compuesto (uniporte)

· Proteínas que para transportar necesitan de otra sustancia( cotransportadoras:

· Sin porte( transporta en el mismo sentido.

· Antiporte( transporta en sentido contrario.

C. Capa de peptidoglicano.

a) Bacterias.

· Capa rígida por el exterior de la membrana plasmática.

· Funciones:

· Sirve de protección a la lisis osmótica.

· Da forma a la célula.

· Gram +: constituye el 90% de la pared celular. Es una capa de péptidos y es muy gruesa.

· Gram-: constituye el 10% de la pared celular. Es muy fina.

I. Composición de la capa de peptidoglucanos.

Esta compuesto por aminoácidos y glúcidos. Están formados por muchas hebras constituidos por dos azúcares que son la N-acetil Glucosamina (G) unida al N-acetil- murámico (M)y están unidos por un enlace glucídico B(1(4)

Los aminoácidos siempre están unidos siempre al N-acetilmurámico (M).

· Gram -( Escherichia coli

· Composición: parte peptídica (L-alanina, D-glutámico, DAP(mesodiamino pimélico), D-alanina.

· Gram+( Staphlococus aureus.

· Composición: parte peptídica (L-alanina, D-glutámico, L-lisina,          D-alanina)

El peptidoglucano es muy rígido. Esto sucede debido a que las hebras están unidas unas a otras por sus partes peptídicas.

La Gram – esta unida por un puente que une el 1º aminoácido con el 3º aminoácido de otra hebra peptídica (D-Ala, DAP).

La Gram + está unido por un puente formado por 5 glicinas entre la L-Lys y la D- Ala y el puente se llama pentaglicina.

La Gram + asociadas con el peptidoglicanos que es el Ribital fosfato (tiene carga -) y estos son los que dan la carga negativa y esto es lo que hace que se puedan teír facilmente.

b) En las archaeas.

No existen la capa de peptidoglicano, sino que hay variedad. Se pueden clasificar en :

· Capa de pseudopeptidoglicano (N-acetil glucosamina y N-acetil-talosaminurámico los cuales están unidos mediante enlaces B 1(3.

· Capa formado por proteínas o glucoproteínas

· Capa superficial (S) está formada pr proteínas asociadas de manera que adquieren forma hexagonal.

D. Membrana externa (en las gram-)


También se llama capa de lipopolisacáridos.

a) Estructura.


Es igual que la membrana plasmática. Es una doble capa lipídica y tiene el mismo grososr.Está unida a la capa de peptidoglicano por unas lipoproteínas los cuales están formados por una parte lipídica y otra partepolisacarida (azucar)


Estos azúcares los podemos clasificar en dos grupos.

· Los que están más cerca de la capa lipídica son los poliacáridos core.

· Los más alejados son los O-polisacáridos.


La parte lipídica esta formada por:

· Ácidos grasos: hacia el interior dela membrana.

· Lípido A: dímero de N-acetil-glucosamina fosfato.

b) Función:


La función principal es delimitar un espacio entre la membrana externa y la membrana plasmática. Este espacio recibe el nombre de periplasma. Alberga una serie de proteínas que actuan como iniciadores de los procesos metabólicos (muy importante y solo en las gram -). Estas proteínas las podemos clasificar en :

· Enzimas hidrolíticas extracelulares: hidroliza los polímeros para obtener monómeros para que puedan ser utilizados por las bacterias.

· Proteínas transportadas: desde el interioor al exterior.

· Proteínas quimiorreceptores: proteínas que reciben estímulos químicos.


En el periplasma existen unos poros en la membrana externa formado por tres proteínas iguales o subunidades llamado porinas. Están asociadas dejando un poro de 1nm de diámetro en el centro de cada una de esas. A partir de este poro pueden pasar pequeñas moléculas hidrofílicas y a través de la membrana externa pueden pasar moléculas hidrofóbicas por difusión.

E. Cápsulas o capas mucosas.

Pueden ser rígidas o mucosas (deformables).

Las funciones que tienen son las siguientes:

· Capacidad de unión a la superficie de animales.

· Dificil de reconocer y fagocitar por parte del sistema inmune.

· Protegen a la célula frente a la desecación.

F. Flagelos

Los flagelos son los que permiten a as bacterias moverse.

Nos vamos a centrar en los flagelos procarióticos..

Podemos clasificarlos dependiendo de su posición en la célula por:

· Perítricos: estan por todas partes de la célula

· Polares: tan solo un flagelo.

· Lonfótricos: varios flagelos desde el mismo punto.

Con esta clasificación lo hacemos de manera taxonómica.

a) Partes de los filamentos

· Filamento: formado por proteínas llamadas flagelinas.

· Gancho: unido al filamento y une este con el cuerpo basal o porción motora.

· Cuerpo basal o porcio motora: esta atravesada por ciertos anillos dependiendo de si es gram + o gram -. La gram+ está atravesada por trs anillos y la gram- por dos.

· En el anillo más interno se pueden encontrar dos proteínas:

· MOT: hacen que el flagelo gire.

· FLI: cambia el sentido de giro.

(Para que se produzca giro tienen que pasar 1000 protones  por las proteinas MOT.)

G. Fimbrias o pili “pelos”

a) Fimbrias.

Son similares a los flagelos pero no intervienen en el movimiento.

Son muchos ms cortos que los flagelos.

Sirven de unión a la superficie de los huéspedes.

b) Pili “pelos”

Son más largos que los flagelos y representados en menos número.

· Funciones:

· Actúan de receptores para virus.

· Intervienen en la unió a la superficie de los huéspedes. 

· Actúan de puente en el sistema de conjugación.

La tranferencia del material genético de una a otra mediante el contacto directo entre ellas.

A partir de estos hacen que una bacteria con genes resistentes al antibiótico lo pasen a otra bacteria.

4. Diferencias entre Gram+ y Gram-.

· 1º diferencia:  el Gram+ es un capa muy gruesa y el Gram- es muy fina.

· 2º diferencia: en la coposición de los Gram ya que:
· 3º diferencia: la gram- esta unida por un puente que une el 1º aminoácido con el 3º aminoácido de otra hebra peptídica (D-Ala, DAP) y la gram + está unido por un puente formado por 5 glicinas entre la L-Lys y la D-Ala. El puente se llama pentaglicina.
5. Estructura interna.

A. Cuerpos de inclusión.

Son acúmulos de sustancias de reserva que se generan cuando las condiciones donde se encuentra el microorganismo dejan de ser óptimas.

Estos son variados:

· Acúmulo de poli-B-hidroxibutirato: son los únicos que se al microscopio óptico, está formado por polímeros de B-hidroxibutirato. La función principal es  la de servir de fuente de C y de energía.

· Acúmulo de glucógeno: microscopio electrónico, son polímeros de glucosa. Son utilizados como fuente de C y energía.

· Gránulos de polifosfato: fuente de fosfato inorgánico.

· Acúmulos de azufre: fuente de energía.

· Acúmulos de magnetita: presente en microorganismos acuáticos en algunas eucariotas. Se orientan en función del campo magnético.

B. Endoesporas.



Interior de las células y son formas de resistencia producidas por grupos de microorganismos.


Se pueden dividir en varios grupos dependiendo de su posición:

· Terminal.

· Subterminal.

· Central.


Se utiliza para clasificarlas taxonómicamente.


Se forma por un proceso llamada esporulación; a partir de una célula vegetativa se forma en el interior una endoespora que cuando los ambientes son incompatibles con la vida, la células muere y sale la endoespora.

a) Características:

· Muy resistente a gran cantidad de agentes físicos y químicos, y eso le hace aguantar situaciones muy extremas. Esto es debido a:

· Que tiene muchas capas rígidas.

· El core tiene mayoor concentración de unos complejos de ácido dipicolinico calcio (5-15% del peso seco de la endoespora)

· El core tiene de un 10 a un 30% del conternido de agua que tiene la célula vegetativa. Este bajo contenido en agua es responsables de la resistencia a agentes físicos, químicos y contribuye a mantener las enzimas del core inactivas.

· El core tiene un pH una unidad inferior al pH del citoplasma y este también contribuye a mantener las enzimas del core inactivas.

· Tiene una elevada cantidad de proteínas llamadas SASPs, cuya función es la de unirse al ADN de la endoespora y lo protege de daños físicos. Y tambien sirven de fuente de carbono, energía y AA durante el proceso de germinación.

· Cuando la endoespora cae en un lugar adecuado puede formar otra célula vegetativa mediante un proceso de germinación.

b) Estructura de la endoespora.

· Exoesporium: capa más externa. Formada por proteínas, delgada.

· Cubierta de la espora: un poco más gruesa, también está formada por proteínas.

· Cortex o corteza: muy gruesa, formada por fibras de peptidoglicano entrecruzadas.

· Core o protoplasto de la endoespora.:

· Peptidoglicano

· Membrana plasmática

· citoplasma

TEMA 4: CRECIMIENTO Y MULTIPLICACIÓN DE LAS BACTERIAS.
1. Conceptos.

· El crecimiento bacteriano: es el incremento en el número de células de una población bacteriana. La velocidad será el incremento del número de células partido por el tiempo. El crecimiento se puede producir por fisión binaria, la cual tiene varias etapas:

· Replicación del ADN.

· Elongación celular.

· Separación del septo (barrera de separación)

· Termina el septo.

· Se separan las élulas.

· Tiempo de generación: es peculiar para cada especie y lo definimos como el tiempo mínimo que tardan las células de una población en duplicarse.

Cuando representamos el Log[cél/ml] respecto al tiempo se obtendrá una recta y combinará la inclinación.

· Curva de crecimiento: se divide en cuatro fases.

· Fase de latencia: fase de adaptación de las células a las nuevas condiciones de cultivo o el medio nuevo en que se encuentre. Va a variar su duración dependiendo de cómo sean las dificultades de las condiciones de partida y las condiciones finales.

· Fase exponencial: fase en la que la población crece a la máxima velocidad. Crece en el tiempo mínimo. Es una fase muy corta y es corta porque este crecimiento solo se puede realizar cuando las condiciones sean óptimas.

· Fase estacionaria: cuando los nutrientes comienzan a agotarse y se forman sustancias de desecho, de las cuales algunas de ellas son tóxicas.

· Fase de muerte o lisis: en la que los nutrientes se han terminado y las células mueren y se terminan lisando (rompiendo).

2. Efecto de las condiciones ambientales sobre el crecimiento de los microorganismos.


Para todos los microorganismos la gráfica es la misma. Podemos definir:

· Tª mínima: la temperatura por debajo de la cual los microorganismos no van a poder crecer.

· Tª máxima: la temperatura por encima de la cual los microorganismos no van a poder crecer.

· Tª óptima: temperatura a la que la población está creciendo a la velocidad máxima.


Por debajo de la mínima se gelifica la membrana y ocurre que los procesos de transporte se relentizan o dejan de ocurrir.


Por encima de la máxima las proteínas se desnaturalizan, se produce colapso de la membrana plasmática y finalmente se produce la lisis en las células.


Según la temperatura óptima podemos diferenciar los microorganismos en:

· Psicrófilos: temperatura óptica aproximadamente de 10ºC

· Mesófilos: aproximadamente 35ºC

· Termófilos: 60ªC

· Hipertermófilos: > 80ºC


Los psicrófilos son algunos patógenos porque crecen en alimentos que no consumimos.

· Adaptaciones a la temperatura

· psicrófilos: tienen proteínas adaptadas a funcionar a temperaturas bajas y tienen en la membrana plasmática gran cantidad de ácidos grasos insaturados (uno o más dobles enlaces)

· termófilos: proteínas adaptadas a esas elevadas temperaturas, su membrana plasmática tiene ácidos grasos saturados (no dobles enlaces), y en sus proteínas se establecen puentes salinos de sodio entre sus zonas hidrofóbicas.

· Adaptaciones al pH.

Cada microorganismo tiene un pH óptimo. Podemos dividir en tres grupos según el pH de los microorganismo:

· < 7( acidófilos: bacterias lácticas, thiobacillus, sulfolobus.

· > 7( alcalófilos: bacillus producen gran cantidad de enzimas hidrolíticas extracelulares, son enzimas adaptadas a ese pH alcalino. Son muy utilizadas para los detergentes. Algunos ejemplos de enzimas hidrolíticas son las proteasas y las lipasas.

· = 7( microorganismos que viven a pH neutro.


Dependiendo de la localización de los microorganismos van a ser ácidos, básicos o con pH neutro, un ejemplo de esto es que en el estómago lo tenemos ácido.

· Adaptaciones al oxígeno.


Es uno de los parámetros más importantes. Diferenciamos microorganismos en función de la relación microorganismo-oxígeno. Hay cinco grupos.

· Aeróbios estrictos: necesitan oxigeno para crecen.

· Anaerobios estrictos: crecen en ausencia de oxígeno, para ellos el oxígeno es tóxico.

· Aerobios facultativos: pueden crecer en presencia o en ausencia de oxígeno. Pero crece más rápido en presencia de oxígeno.

· Microaerófilos: solo en presencia de oxígeno, pero solo crecen con presiones inferiores a la atmosférica.

· Anaerobios aerotolerantes o aerodúricos: crecen en ausencia de oxígeno pero también pueden crecen en oxígeno.

TEMA 5: MÉTODOS DE CONTROL QUÍMICO DEL CRECIMIENTO DE LOS MICROORGANISMOS


Hay dos tipos de métodos:

· Químicos

· Físicos

1. Métodos químicos.

A. Agente antimicrobiano.

Son compuestos químicos que son tóxicos para los microorganismos. Dentro de estos hay unos componentes quimioterapéuticos y que tienen características peculiares que es la de tener una toxicidad selectiva, lo que significa que es tóxico frente al microorganismo pero no frente al huésped que lo contienen. Podemos hacer una clasificación general. Dos grupos en función de que inhiban el crecimiento de los microorganismos o que los maten.

En los que inhiben el crecimiento pueden ser:

· Bacteriostáticos( inhiben a bacterias.

· Fungiestáticos( inhiben a hongos.

· Virostáticos( inhiben a virus.

En los que matan a los microorganimos pueden ser:

· Bactericidas( matan a bacterias

· Fungicidad( matan a hongos.

· Viricidas( matan a virus.

Vamos a ver que ocurre cuando añadimos sobre un cultivo bacteriano un microorganismo bacteriostático, bactericida o bacteriolítico.


( al añadir un componente bacteriostático lo que ocurre es que dejan de crecer pero las células siguen vivas. Y el número de células iniciales es igual al número de células finales.


( al añadir un componente bacteriolítico que mata las células, las lisa y las degrada. Las células  totales descienden y las viales también.


( al añadir u componente bactericida, las células totales, siguen siendo las mismas pero las células viales mueren y descienden.

a) Método para saber el número de células de un cultivo.

· Método de diluciones.

En un medio líquido tenemos un cultivo. En el cultivo sin crecer cogemo 1 ml y los echamos en 9 ml obteniendo una dilución. Después se cogen las diluciones y se ponen en placas, en las cuales se observan cuantas célula hay. 

Si por ejemplo en el primero hay 10 en el seguno habrá 1 porque cada vez se va dividiendo el número de células entre 10. 

· Método de absorbancia.

En este método se realiza emitiendo luz a un cultivo. Si somos capaces de calcular la luz emitida y después la luz transmitida (luz que queda después de haber pasado por el cultivo) podemos saber lo denso que es el cultivo. Para hacer esto hay unos aparatos llamados espectrofotómeros. Sabiendo la cantidad de luz que absorve el cultivo (absorvancia) podemos trasladarlo al número de células que ya vienen asignadas.

Ejemplo: la Escherichia coli: 1Uab= 8*108 celulas/ml.

b) Distintos grupos de agentes antimicrobianos.

MIC: concentración mínima inhibitoria que se defina como la concentración mínima de un compuesto antimicrobiano necesario para inhibir el crecimiento de un microorganismo.

Esto se da en una tabla que nos indica que para cierta patología es necesario utilizar un medicamento determinado y en la cantidad adecuada.

Los tipos son:


( antisépticos y desinfectantes:
 Compuestos antimicrobiano de uso común. Los desinfectantes no se pueden usar en los seres vivos  y los antisépticos sí.


( análogos de factores de crecimiento: 

Un factor de crecimiento son moléculas orgánicas que requieren los microorganismos a bajas concentraciones para su crecimiento. Formados por estos grupos:

· Vitaminas

· Aminoácidos

· Purinas

· Pirimidinas

El análogo es muy parecido a los factores de crecimiento con una pequeña variedad, y puede ser utilizado por la célula.

Ejemplo: las sulfamidas( estas son análogos de un compuesto llamada PAVA (paraaminobenzoico). Este está implicado en la síntesis del ácido fólico que es una vitamina. Este ácido fólico esta implicado en la síntesis de purinas y piriminas. Lo que va a suceder es que en vez de utilizar el PABA utilizan las sulfamidas y al suceder esto no se sintetizan ni ácido fólico ni purinas y pirimidinas, por tanto la célula muere porque no se forman los ácidos nucleicos. Hay que añadir que se utilizan las sulfamidas en vez de PABA porque las sulfamidas están en una concentración mucho más alto.

Otro ejemplo: fluorouracilo( este es un análogo del uracilo lo único que cambia es que añaden fluor.


( antibióticos:
Compuestos orgánicos de bajo peso molecular que son producidos por microorganismos y que inhiben el crecimiento de otros microorganismos.

Dede el putno de vista de la acción que realizan en general podemos dividir entre:

· Amplio espectro: afectan a bacterias gram+ como gram-.

· Específicos: afectan a grupos caoncretos de microorganismos.

Desde el punto de vista químico hay once clases.

Desde el punto de vista del modo de acción sobre los microorganismos podemos diferenciar:

· Los que afectan a la síntesis de la pared celular:

· Antibióticos B-lactámicos( penicilina, cefaloesporina

· Peptídicos( cicloserina

· Los que afectan al metabolismo del ácido fólico:

· Sulfonamidas.

· Los que afectan a la estructura de la membrana plasmática:

· Polimixinas

· Los que afectan a la síntesis de las proteínas. Varios grupos:

· Inhiben la función 30s( tetraciclinas

· Inhiben la función 50s( cloranfenicol

· Se unen al tRNA( puromicina

· Inhiben la RNA polimerasa:

· Rifampicina.

· Inhiben la acción de la ADN girasa.

· Ácido napidíxico.

· Resistencia a los antibióticos.

Capacidad de un microorganismo a resistir ante un antibiótico al que antes era sensible. Esta capacidad viene determinada genéticamente y proviene de los microorganismos productores de antibióticos.

· Mecanismos de resistencia:

· Aquel por el que un microorganismo es resistente al antibiótico porque carece de la estructura sobre la que afecta al antibiótico( mycoplasma. No hay ningún gen. Carece de los genes que codifican la pared.

· Puede ser resistente porque sea impermeable al antibiótico( penicilina. Los genes se encuentran en el cromosoma

· Puede ser resistente porque modifique quimicamente al AB( B-lactámicos es transformado por las bacterias entéricas; el clorafenicol que es transformado por la bacteria staphylococus aureus. Se encuentran tanto en los cromosomas como en los plásmidos.

· Puede ser resistente porque modifique la diana sobre la que actúan los antibióticos:

· los que modifican la RNA polimerasa y hay algunos antibióticos que ya no reconocen esta RNA polimerasa modificada como es el caso de Rimfampicina.

· Los que modifican los ribosomas las cuales ya no son reconocidos por eritromicina.

· Pueden ser resistentes porque crea rutas alternativas( sulfamidas y es utilizado por las bacterias entéricas.

· Pueden ser resistentes porque expulsa el AB( tetraciclina y es utilizado por las bacterias entéricas.

· Estrategias para evitar la aparición de microorganismos resistentes. (****)

· Utilizar los antibióticos solo cuando sean necesarios, en las dosis adecuadas y durante el tiempo necesario.

· Utilizar mezclas de antibióticos que tensan distintos mecanismos de resistencia.

· Tener en cuenta la consideración de que cuadno se deja de utilizar un antibiótico en una población el nivel de resistencia de bacterias en esa población va a caer notablemente.

TEMA 7: METABOLISMO MICROBIANO
1. Introducción.


Metabolismo: conjunto de reacciones químicas que ocurren en un célula. Hay dos partes que son:

· Anabolismo: conjunto de reacciones biosintética que ocurren una célula. Necesitan energía en forma de ATP.

· Catabolismo: conjunto de reacciones degradativas que ocurren en la célula y que da lugar a ATP.


En estas reacciones se necesita energía utilizada para el movimiento de los flagelo, para el transporte de sustancias del exterior al interior. Esta energía proviene del catabolismo.

2. Diferentes tipos tróficos.

A. Según la fuente de energía que utilicen:

( la luz: fotótrofos
( compuestos químicos: quimiótrofos.

· Orgánicos: quimiorganótrofos.

· Inorgánicos: quimiolitótrofos.

B. Según la fuente de carbono que utilicen.

( CO2 como fuente de carbono: autótrofos.

( compuestos orgánicos como fuente de carbono( heterótrofos
3. Tipos de nutrientes que usan los microorganismos.


Los nutrientes son aquellos que usan los microorganismos. Pueden ser:

· Macronutrientes: son requeridos por los microorganismos en grandes cantidades.

· Micronutriente: pequeñas cantidades

A. Los principales macronutrientes son:

· C: 50% peso seco de la célula y es obtenido a partir de compuestos orgánicos o de CO2 atmosférico

· N: más abundante en la atmósfera. Es muy fácil de obtenerlo. 12% del peso seco de la célula. Constituye una parte de proteínas y ácidos nucleicos.

· P: forma parte de los fosfolípidos y ácidos nucleicos y se obtiene a partir de los fosfatos inorgánicos.

· S: forma parte de algunos aminoácidos como son la Cys y la metionina y de algunas vitaminas como biotina, coenzima A, tiamina y ácido lipoico. Es obtenido a partir de sulfato, sulfhidrico. 

· Mg: estabiliza la membrana plasmático, los ribosomas y los ácidos nucleicos.

· Ca: estabilizan la membrana plasmática, responsable de la gran resistencia de las endoesporas.

· Na: requerido en altas concentraciones en especies bacterianas marinas

· Fe: forma parte de citocromos que son moléculas encargadas en el transporte de electrones.

B. Los micronutrientes: se requieren en tan poca cantidad que ya sirven con las cantidades que hay en los macronutriente.

· Co: forma parte de la vitamina B-12

· Zn, Se, Cu…: actúan de cofactores de enzimas

· Mn: actúa de activador de enzimas.

C. Factores de crecimiento.


Compuestos orgánicos que son requeridos por la célula en bajas cantidades.

· Vitaminas: función de formar parte de coenzimas. Estas son requeridas por las vitaminas para realizar una actividad.

· Aminoácidos: formar proteínas

· Purinas: forman parte de los ácidos nucleicos.

· Pirimidinas: forman parte de los ácidos nucleicos.

4. Anabolismo


Conjunto de reacciones de biosíntesis que se dan en una célula. Para estas se requiere la energía que se obtiene en el catabolismo.

· Biosíntesis de polisacáridos

· Biosíntesis de aminoácidos

· Biosíntesis de purinas, pirimidinas y ácidos nucleicos.

· Biosíntesis de ácidos grasos.

· Biosíntesis de ácidos teicoicos

· Biosíntesis de peptidoglicano: en un 90% se realiza en el citoplasma, lo primero que se produce es la síntesis de N-acetil murámico unido a UDP, que sirve de vehículo en el interior de la célula. A este N-acetil murámico se le van uniendo        L-Ala, D-glu, DAP, D-Ala. Al final se unen dos D-ala en la que una desaparecerá. Esta unidad elemental se va al peptidoglicano que está creciendo en el exterior de la membrana.

5. Catabolismo.


Conjunto de degradaciones en las que obtenemos energía.


Hay dos procesos para obtener energía a partir de los microorganismos heterótrofos:

· Fermentación:

· Generalmente en ausencia de oxígeno (excepto las bacterias lácticas, las cuales toleran el oxígeno)

· A partir del sustrato utilizado para obtener energía se obtiene poco.

· Sustratos utilizados como fuente de energía no son oxidados. Esto da lugar a unos productos de fermentación.

· La energía se obtiene por un proceso llamada fosforilación a nivel de sustrato.

· En la fermentación la glucosa no se oxida totalmente y nos da ácido pirúvico. Al no oxidarse totalmente el ácido pirúvico no pasa a CO2.

· Se obtiene muy poca energía.

· TIPOS DE FERMENTACIONES (PAG 46 DE MIS APUNTES)
· Respiración:

· Ocurre generalmente en presencia de oxígeno

· Los compuestos son oxidados totalmente y como consecuencia de ello se obtiene mayor cantidad de energía que en la fermentación

· El producto final siempre en CO2.

· La glucosa se va a degradar en ácido pirúvico. Pero en el caso de la respiración en vez de dar otros productos va a entrar en el ciclo de Krebs. El producto final va a ser CO2.

· La energía que se va a obtener es de 38 ATP.

TEMA 8: GENÉTICA BACTERIANA
1. Conceptos básicos.

· Gen: fragmento de ADN que determina la función de su secuancia por el proceso llamado transcripción de una molécula de ARN la cual también mediante su secuencia y por el proceso de traducción forma una molécula proteica.

· Genotipo: conjunto de genes (en este caso de un microorganismo)

· Fenotipo: conjunto de características que están determinadas por esos genes.

Por ejemplo: ESCHERICHIA COLI( tiene 3000 genes, y estos están situados en el genoma el cual está formado por 4500 kilopares de bases.

2. Mutaciones.


Cambio heredable en el ADN de un microorganismo. Independientemente de que la mutación tenga reflejo en alguna característica del fenotipo. Uno de los factores que determina la evolución de las especies.  Es la que produce la aparición de microorganismos con características nuevas. Por esto las mutaciones son muy importantes.

A. Tipos de mutaciones.

a) En función de las características que confieren:

· Seleccionables:


 Aquellas mutaciones que confieren unas características a los microorganismos. Es fácil de detectar. Se produce un cambio de color.


Originan una estructura que es resistente a los antibióticos.


En cuanto a la nutrición pueden ser:


· Mutantes auxótrofos: mutante que se diferencia de la cepa de la que procede porque requiere algún compuesto adicional para crecer.

· Mutantes protótrofos: son los mutantes que ya no necesitan algo que antes necesitaban para crecer.

· No seleccionables: no confieren ninguna característica. Son difíciles de detectar.

b)  Desde el punto de vista molecular.

· Inducidos: son aquellas que nosotros provocamos sometiendo a los microorganismos con un mutágeno.

· Espontáneo: las que se producen espontáneamente por la acción de los agentes mutágenos que hay en el aire. 

· Tipos de agentes mutagénicos.

· Químicos: son los que se utilizan en las mutaciones inducidas. Hay varios tipos:

· Análogos de bases: estos son tan parecidos a las bases normales que se introducen en el ADN como si fueran bases normales en la fase de replicación y lo que se producen es que aparecen errores que conllevan a la mutación.

· Compuestos químicos que reaccionan con el ADN. Agentes     alquilantes( nitosoguanidina.

· Agentes intercalantes( acridinas. Estos se intercalan entre las dos cadenas de ADN y lo que produce es muy parecido a lo del primer caso. Se producen errores y dan lugar a mutaciones.

· Físicos:

· Radiaciones: hay varios tipos.

· Ionizantes: rayo X, rayos gamma, rayos cósmicos. Lo que producen es que reaccionan con el ADN y liberan radicales hidroxilo. Estos son muy radiactivos y producen alteraciones en el material genético. Son los más peligrosos.

· No ionizante: ultravioleta, que se producen dímeros de timina. Se da cuando hay 2 timinas juntas y estas producen un error, por tanto una mutación.



Dentro de los físicos, radiaciones se puede hacer otra clasificación desde el punto de vista molecular, la cual es la siguiente.

· Extensión:

· Puntuales:

· Sustituciones: se cambia una base por otra y a su vez pueden ser:

· Mutaciones silentes: se cambia la 3º base, es un cambio genotípico pero no fenotípico porque cuando cambia la tercera base sigue codificando la misma característica.

· Mutaciones sin cambio sentido: al mutar alguna base se produce un codón de fin que es donde termina la proteína.

· Mutación cambio de sentido: al mutar alguna base se cambio el aminoácido.

· Delecciones: se elimina una base. Pasa lo mismo que en las inserciones.

· Inserciones: se introduce una base excepcional. Si la mutación ocurre en un fragmento donde no hay información no ocurre nada pero si ocurre en un gen se inactiva su función

· Cuando afecta a más de una base: 

· Delecciones: cuando se elimina más de una base.

· Insercciones: cuando se inserta una base.

· Inversiones: un fragmento de ADN se invierte.

· Translocaciones: un fragmento de ADN salta a otro lugar.

· ¿Cómo saber si un agente es mutágeno?

· Text ames:


Se basa en considerar que es igual de probable que se obtenga a partir de una cepa una auxótrofa como al reves. Siempre y cuando la mutación de la cepa sea puntual. Este consiste en utilizar una placa en la que se extiende por toda la superficie 108 células de una célula auxótrofa en un medio sin triptófano. Se añade sobre un taco de papel la sustancia que quiero comprobar. Si no es mutagénica no crecerá nada pero si es mutagénica va a crecer alrededor del papel y van a pasar de auxótrofo a protótrofa. 


Cuando es mutagénico se producen más de 20.


Si una sustancia es mutagénica también es carcinogénica. Para saber si es carcinógena se hace un análisis previo. Se le añade al compuesto un extracto de células hepáticas.


Si un compuesto sigue siendo mutagénico ya podemos decir que es carcinogénico.


Una célula tumoral es aquella que crece fuera de control.


Un agente mutagénico afecta  a los genes y la célula pasa a ser tumorla. Pierde el control.

3. Mecanismos para la transferencia de ADN a las bacterias.


Una bacteria puede cambiar de características porque:

· Se muta

· Coge material genético.


Hay varios mecanismos:

· Tranformación:  por el cual una bacteria adquiere material genético que se encuentra libre en el medio y este procede de otras bacterias que se han lisado.

· Transducción: la bacteria coge material genético utilizando como vehículos a los virus.

· Conjugación: transferencia de material genético de una célula a otra por contacto directo.

TEMA 9: INMUNOLOGÍA
1. Principales órganos implicados en la respuesta inmune.


La sangre y la linfa formados por células y elementos acelulares.


La diferencia entre estos es que la sangre tiene eritrocitos (rojo) y la linfa es casi transparente.


Cuando a la sangre le quitamos las células, queda el plasma. El fibrinógeno es muy abundante en el plasma. Este desencadena una serie de reacciones que dan lugar a los acúmulos de fibrina (coágulos).


Si a la sangre le quitamos las células y dejamos que se coagule se forma el suero en el que hay una elevada cantidad de anticuerpos, proteínas de complementos etc….


El sistema circulatorio sanguíneo no tiene ganglios pero el linfático si, y se llaman nódulos linfáticos en los cuales se concentran microorganismos y ocurre la mayoría de la respuesta inmune. Son focos de infección.


En el caso del sistema circulatorio sanguíneo hay un órgano que realiza la función parecida a los ganglios que es el bazo.

2. Conceptos.

· Inmunógeno: elemento que es capaz de desencadenar una respuesta inmune. Cuando entra en nuestro cuerpo provoca la respuesta inmune.

· Antígeno: molécula que se une a los elementos activados del sistema inmune.

3. Tipos celulares implicados en la respuesta inmune.

· Línea o serie blanca( leucocitos.

· Fagocitos: capacidad fagocítica, pueden ser:

· Monocitos o macrófagos.

· Granulocitos polimorfonucleares (PMN), los cuales a su vez pueden ser:

· Neutrófiolos

· Eosinófilos

· Basófilos (no fagacíticos)

· Linfocitos: 

·    B: reproducción de anticuerpos

·    T: respuesta inmune celular específica.



Todos estos surgen a partir de células progenitoras de la médula ósea de los llamados huesos largos.

4. Respuesta inmune inespecífica.


Es la primera respuesta que se produce después de la entrada de un cuerpo extraño.


Lo primero que ocurre es que el cuerpo entra en contacto con las células implicadas en la respuesta inmune.


Estas células son los fagocitos. Dentro de estos están los macrófagos o monocitos.


Los monocitos son macrófagos circulantes.


Los macrófagos se encuentran fijados en los tejidos realizando una función y dependiendo de donde estén reciben nombres diferentes.

· Pulmones( alveolares

· Huesos( osteoclasto

· Hígado( kuffer

· SNC( microglía


La capacidad de los monocitos y macrófagos con:

· Poseen lisosomas en cuyo interior hay enzimas hidrolíticas cuya función es la de destruir el microorganismo en sus elementos esenciales. Durante la fagocitosis se produce ácido láctico por un proceso que pasa de la respiración a la fermentación. Dentro de los lisosomas se forman compuestos muy tóxicos como son el H2O2, radicales de O2 y radicales OH.

· Los macrófagos emiten señales para atraer a células para reparar los daños producidos por los microorganismos y participan en la activación de las células implicadas en la respuesta inmune específica.

· Capaces de fagocitar.

5. PMN( neutrófilos.


Los polimorfonucleares porque tienen un núcleo con varios lóbulos y lo de granulocito viene porque tiene muchos gránulos. Tienen una función similar a la de los macrófagos.


Los PMN son mayores que los monocitos y tienen una vida media menor.


Los neutrófilos son células circulantes y elevada concentración en la sangre indica una infección.


Son atraídos hacia el foco de la infección por compuestos quimiotácticos que pueden ser macrófagos, proteínas complemento o por sustancias producidas por los propios complementos.


Diapédesis: proceso por el cual los neutrófilos pueden atravesar los capilares para llegar al foco de infección.


Los compuestos quimiotácticos que pueden producir inflamación (que es el aumento del flujo circulatorio) lo cual facilita el acceso a células.

6. Eosinófilos.


Son fagocitos y están implicados en funciones parecidas a los neutrófilos pero la principal es luchar contra parásitos grandes que no pueden ser fagocitados.


Esta función está compartida con los basófilos los cuales no son fagocíticos.

7. Casos en los que los macrófagos fallan.

· Staphylococcus aureus:

· Gram +.

· Producen carotenoides los cuales les permiten resistir a esos compuestos de oxígeno y a gran parte de macrófagos.

· Mycobacterium tuberculosis y mycobacterium leprae:

· Son fagocitos pero una vez en el interior no son eliminados.

· En su membrana tienen ácidos micólicos.

· Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes

· Producen moléculas llamadas leucocidinas que matan a los leucocitos.

· Forman pus.

· Streptococcus pnuemonial

· Gram +

· Forma de coco

· Tiene cápsula

8. Elementos implicados en la respuesta inmune específica


Una respuesta diferente para cada antígeno.

· Linfocitos B: células encargadas de la producción de anticuerpos. Maduran en la médula ósea.

· Linfocitos T: encargada de la respuesta específica. Maduran en el timo.


La médula ósea y el timo reciben el nombre de órganos linfoides primarios. Los linfocitos van a actuar en el bazo en los nódulos linfoides y en tejidos linfoides asociados a mucosas (MALT). Estos son los tejidos linfoides secundarios.

En las amígdalas, tejido linfoide asociado a bronquios, placas de peyer, tejido urogenital linfoide hay linfocitos donde ejercen su función.

A. Linfocitos B.

· Producen anticuerpos.

· Están en la corteza de los nódulos linfáticos.

· Se caracterizan porque tienen en su superficie moléculas de anticuerpos.

· Cada linfocito B tiene un solo tipo de moléculas de anticuerpos.

· En los nódulos hay miles de linfocitos.

· Cuando aparece un antígeno se une a su anticuerpo específico y cuando se une ese linfocito B se activa. Este linfocito B da lugar a:

· Células plasmáticas: las que realmente producen anticuerpos y son los anticuerpos los que van a pasar al torrente sanguíneo.

· Células de memoria: son las que mantienen la memoria inmune. Se quedan en la corteza del ganglio linfático para cuando aparezca otro antígeno igual se active el linfocito.

B. Linfocitos T.

· Se caracterizan por tener moléculas similares a los anticuerpos pero estas no se liberan, permanecen unidas a los linfocitos T. Estas moléculas se llaman receptores de células T (TCR)

· Se puede dividir en dos subclases en función de la presencia de unas proteínas específicas:

· Si tiene CD4:

· Linfocitos TH: ayudantes

· Linfocitos TD: hipersensibilidad retardada

· Si tiene CD8:

· Linfocitos TC: citotóxicos.

· Linfocitos TS: supresores


TH: activan a otras células implicadas en la respuesta inmune específica, concretamente activan a los linfocitos B para que produzcan anticuerpos. Si los linfocitos B no son activados por los TH producen anticuerpos pero en menor cantidad.


TD: reclutar células implicadas en la respuesta inmune inespecífica( ej, tuberculosis. Se llama retardada porque no ocurre con el primer contacto.


TC: matan células que tienen antígenos extraños en las células.


TS: suprimen la respuesta imnune, bloquean la acción de anticuerpos sobre las   células B.

9. Anticuerpos o inmunoglobulinas.


Se pueden dividir en 5 grupos:

· Tipo G: 80% de todas las inmunoglobulinas que constituyen el suero. Es la 2º en aparecer. Sustituyen a los M. Estas son dos cadenas pesadas (largas) y dos ligeras (cortas). Estas, las pesadas y las ligeras están unidas por enlaces sulfuro. Las cadenas ligeras tienen una región variable y otra constante, y las pesadas en un variable y tiene tres regiones. La región variable, es la que hace diferenciar entre los diferentes tipos de linfocitos B. Esta región es por donde se une el antígeno.

· Tipo M: 10 %. Son los primeros que aparecen en la respuesta inmune. Son pentoméricas y esas cinco unidades están unidas por una cadena j. Cada unidad está formada por cadenas ligeras y pesadas.

· Tipo A: se encuentran en secreciones corporales, también en tejidos y órganos en contacto con el exterior y en los MALT. Son diméricas unidas por una cadena j. Tienen una proteína llamada pieza secretora. Tienen 3 cadenas constantes en la parte pesada.

· Tipo E: se encuentran en el suelo y tienen 4 regiones constantes en sus cadenas pesadas. Su función es unirse por esa región constante adicional a la superficie de células, entre otras, mastocitoso. Estas están implicadas en una respuesta de hipersensibilidad llamada alergia.

· Tipo D: las menos concentradas, son termolábiles (sensibles a la temperatura) son las menos importantes.


Las inmunoglobulinas y los linfocitos T se parecen mucho. Los receptores de células T están formadas por dos cadenas peptídicas unidas a la membrana y se caracterizan porque tienen una región constante y una región variable a la que se unen los antígenos. Hay tantos receptores como antígenos y tantas células T como antígenos posibles.


Otra diferencia es que los anticuerpos se unen a antígenos que están libres, sin embargo, los receptores de células T no se unen a antígenos libres sino a antígenos que se encuentran en la célula y se llaman células presentadoras de antígeno, estos son principales en los fagocitos y dentro de ellos los macrófagos. 


Las células, cuando se produce la interacción entre la célula T y  célula presentadoras de antígeno, van a producir una sustancia que activan a unos linfocitos TH, TD y linfocitos B.

10. Estructura de las células presentadoras de antígenos.


Presentan el complejo mayor de histocompatibilidad (THC), son unas de las dianas rechazadas en los transplantes, de ahí el nombre.


Podemos distinguir dos clases:

· MHC clase-1: Se encuentran en la superficie de todas las células nucleadas del cuerpo.

· MHC clase-2: se encuentran en los linfocitos B, macrófagos y otros linfocitos.

A. Estructura de la MHC clase-1:


Formadas por una cadena alfa y beta microglobulinas. Solo se une a la membrana la cadena alfa.

B. Estructura de la MHC clase-2:


Formadas por cadenas alfa y beta. Los MHC de clase-1 son todos iguales en todas las células del cuerpo.

11. Las células C.citotóxicas (MHC1)


Son capaces de realizar su función porque tienen unos gránulos en el interior de la proteína perforina, y ésta perfora la célula. Solo actúan sobre la célula a la que se unen los gránulos se unen a la zona donde se ha unido con la otra célula y allí vierten su contenido, haciendo agujeros y produciendo la muerte de la célula.

12. Las células NK.


También son leucocitos. Natural Killer. Son semejantes a las células T citotóxicas porque también tienen gránulos de perforina pero no se unen a las células que van a matar de manera específica.


Se unen a células que carecen de MHC1

13. Otros elementos no celulares implicados en la respuesta inmune.

A. Citocinas.


Son proteínas que regulan funciones generales. Son producidas por unas células que regulan funciones celulares en otras pero también pueden darse en la propia célula que las ha producido, y se llaman autoquinas.


Las más importantes son las interleuquinas, que son citocinas cuya función es mediar en la interacción entre leucocitos. Estas regulan casi todos los procesos de la respuesta inmunitaria.


Las interleukinas que participan son:

· Interleuquinas 1: una vez que se unen al produce la proliferación de los linfocitos TH, y también activan la producción de la Il2

· Interleukinas 2: producen la proliferación de los linfocitos TH y también la activación de células B de ese agente (en este paso también interviene la Il2

B. El sistema del complemento.


Este sistema está formado por una veintena de proteínas séricas (presentes en el suero). Se encuentran en todos los seres vivos y son proteínas enzimáticas.


Su función es la de reconocer las uniones antígeno-anticuerpo y una vez que se produce esa unión, se produce la activación de las proteínas del complemento de forma coordenada.


Al final se forma un poro por el cual se va a activar el contenido celular y se provoca la muerte de la célula.


Se considera un ahorro energético para la célula.


Este sistema está implicado en tres tipos de respuestas:

· Lisis de bacterias Gram-.

· Muerte sin Lisis (si el número de agujeros es menor) pero al salirse el líquido celular la célula está muerta.

· Matan células con capas que las hacen difícilmente reconocibles (por ejemplo las cápsulas) este proceso recibe el nombre de opsonización, (la unión de anticuerpo a las cápsulas para producir su muerte.)

14. Desarrollo de la tolerancia inmune y la selección clonal.

A. Células T.


Maduran en el timo, y aquí los prelinfocitos T que van a madurar son sometidos a dos tipos de selección:

· Selección positiva:


Consiste en que en este tipo los prelinfocitos T van a unirse a los MHC de las células que se encuentran en el timo. Aquellos linfocitos T que reconocen a los MHC van a ser admitidos y proliferan. Mientras que si no reconocen a las MHC son eliminados, porque tienen que ser complementario.

· Selección negativa:


Los linfocitos T que han sido seleccionados van a interaccionar con aquellos presentes en la superficie de las células (que van unidos a los MHC).


En el timo, todas las células que hay son propias, entonces todos los antígenos del timo son propios, también los linfocitos T que se unan a los antígenos van a ser eliminados mientras que los que no lo hacen proliferan.

B. Linfocitos B:


Solo interactúan con los antígenos, y están sometidos a una sola selección, a la selección negativa.


Como proliferan en la médula, si hay algún linfocito B que se une a una antígeno es eliminado porque los agentes son propios.

15. Las enfermedades autoinmunes.


Son aquellas en las que este sistema inmune produce anticuerpo contra antígenos propios. Vamos, que el sistema anterior falla.


Las enfermedades son de larga duración, él la que un órgano o el conjunto del cuerpo se deteriora poco a poco. Por ejemplo: 

A. diabetes juvenil: Se producen anticuerpos contra las células pancreáticas que producen la insulina.

B. La enfermedad de Hasimoto: Se producen anticuerpos frente a la proteína llamada tiroglobulina que transporta el yodo en el tiroides.

C. Lupus eritromatoso: Produce anticuerpos frente al ADN, membrana celular, etc… que dañan a todo el cuerpo. Puede padecer más enfermedades e infecciones por la inmunodepresión.


Cuando son enfermedades localizadas, lo que se puede hacer es inyectar la diana, porque no habrá suficientes anticuerpos para acabar con la diana, y la persona estará en estado normal.

16. Funcionamientos anómalos del sistema inmune.

A. Hipersensibilidades.


Son respuestas inmunes exageradas. Destrucción de tejido que se produce en un 2º contacto con el agente o en contactos posteriores. Hay varios tipos:

· Tipo 1 o alergias:


Se producen porque en respuesta a un agente en vez de producir Ig G se produce IgE. Por esto tienen un dominio constante adicional en sus cadenas pesadas. Y por ese dominio se a va a unir a la superficie de determinados tipos celulares.

· Basófilos

· Mastocitos.

En un segundo contacto  con el agente, estos agentes se unen a la superficie de las células o sus anticuerpos, y liberan el contenido de los gránulos, de los mastocitos. Estos gránulos tienen unas componentes llamados mediadores alérgicos, como la histamina, serotonina, y enzimas proteolíticas (que hidrolizan proteínas).


La consecuencia es una respuesta anafiláctica, y tiene como características:

· Contracción del músculo liso

· Aumento de la permeabilidad vascular

· Aumento de la mucosidad. Vasodilatación.


La respuesta anafiláctica puede ser de dos tipos.

· Localizada:


Llamada también atópica que se manifiesta en las vías respiratorias superiores (rinitis alérgica) y en vías respiratorias inferiores (asma bronquial)

· Sistémica.


Llamada también generalizada. Suele producirse en contra de los fármacos o a veces del veneno. Produce los llamados shocks anafilácticos, dando un para cardíaco (inyección de adrenalina directa), y produciendo la muerte (reanimación).


Las personas optan por inyecciones subcutáneas para que produzcan Ig G en vez de la E, para poder combatir correctamente a los antígenos. Este proceso se llama sensibilización. Cada vez se inyecta antígenos en mayor proporción.

· Tipo 2 o respuesta citotóxicas o citolítica.


Se van a producir gran cantidad de anticuerpos (Ig G o Ig) en un 2º contacto, contra células que tienen antígenos. Debido a la gran cantidad de Ig que hay también se va a activar el sistema de complemento (exageraod) y también a una activación de unas células efectuaras.


Se producen inflamaciones que llevan lugar a la destrucción de tejido propio.

· Tipo 3 o por acúmulos de inmunocomplejos.


Se introduce una proteína extraña y se produce la respuesta. Estos inmunocomplejos son eliminados por macrófagos. Puede haber tanta cantidad de inmunocomplejos que los macrófagos no da abasto. Se produce una concentración de inmunocomplejos en los vasos sanguíneos. 


Al acumularse estos inmunocomplejos en las paredes, va a ser atacadas por el sistema inmune y producen una inflamación (aumento de la circulación sanguínea), provocando daños en los vasos sanguíneos y en nuestros propios tejidos.


Esta respuesta se produce cuando hay una aporte contínuo de antígeno.

17. Estrategias de vacunación.

A. Importancia del sistema inmune frente a las enfermedades infecciosas.


Queda patente mediante dos pruebas:

· Hay unos individuos que tienen una enfermedad llamada agamaglobuliemia, las células B no producen anticuerpos. Mueren en la infancia (niños burbuja).

· El caso de individuos con SIDA, la población de linfocitos TcD4 desaparecen en su totalidad, y son sensibles a determinadas enfermedades infecciosas y tumores.


En individuos normales el sistema inmune responde espontáneas frente a enfermedades infecciosas. A parte de esto, nosotros podemos inducir una respuesta inmune por varios mecanismos:

· Inmunidad activa: se divide en otros dos grupos.

· I. a. Natural: es la que se desarrolla cuando nuestro cuerpo entra en contacto de forma natural con un antígeno. Esta inmunidad en muchos casos permanece toda la vida. Pero en otros casos solo permanece una vez.

· I. a. Artificial (1): es cuando nosotros creamos la respuesta inmune inyectando al antígeno. (vacunación).

· Inmunidad pasiva:

· I. p. Natural (2): es aquella que los recién nacidos reciben de su madre. Les dura unos 6 meses de vida.

· I. p. Artificial (3): es aquella que se provoca por la inyección de  anticuerpos de otro individuo.

(1) La inmunidad activa artificial.


Una vacuna es el material utilizado para inducir una respuesta inmune en los individuos.


Las vacunas se utilizan contra todo tipo de organismos:

· Virus

· Bacterias

· Parásitos


Pero también las vacunas luchan contra toxinas.


Hay varios tipos de vacunas. Para inactivar a virus, bacterias y parásitos se puede hacer mediante procedimientos físicos o químicos. 


Se les puede trata con: fenol, formaldehido, calor.


Se mueren, pero siguen con su forma, y ello hace que cuando se inyecten muertas en el cuerpo, sigue respondiendo el sistema inmune (en menor medida) para inactivar toxinas también pueden ser tratamientos físicos o químicos pero también sigue teniendo capacidad de provocar respuesta inmune igual que si estuvieran inactivadas.


Las toxinas inactivadas se llaman toxoides.


En el caso de los organismos existen cepas atenuadas.

(2) Inmunidad pasiva natural.


Lo que se pretende es que el bebé esté protegido contra el medio ambiente. También se le da vacunación. Los bebes tienen el sistema inmune poco desarrollado, por eso, la respuesta es mucho menor a la normal, por eso los vacunamos con sucesivas dosis, así conseguimos que creen anticuerpos en medida óptima contra el anticuerpo. A estas dosis se las llama dosis de recuerdo, que se administran en la infancia, para que el sistema inmune este a nivel óptimo de respuesta contra ese agente.

(3) Inmunidad pasiva artificial.


Consiste en darle anticuerpos de un individuo a otro. La fracción del suero que contiene anticuerpos, se llama antisuero.


Una fuente inicial procede de caballos (preparados para que tengan anticuerpos frente a un determinado microorganismo)


Otra fuente son personas, que por razones genéticas producen una gran cantidad de un determinado microorganismo. A estas personas se las llama hiperinmunes.


Esta medida se llevó a cabo contra la hepatitis A. 


1º se aplicaban a personas que viajaban fuera a zonas de riesgo. 2º para actuar en las fase iniciales de la enfermedad. En la actualidad no se usan, por el SIDA, etc.… (problemas de alto riesgo de contaminación).

B. Vacunas de nueva generación.


Nuevas tendencias de vacunación son las siguientes.

· La utilización de pépticos sintéticos, si imaginamos tener una bacteria que tiene una proteína, lo que hacemos es no correr el riesgo, y en vez de vacunar con la bacteria entera, lo hago con la proteína pero aún va más allá, se puede incluso sacar una porción de la cadena de la proteína, y esto es un péptico sintético (aminoácido). Hay que saber exactamente:

· La zona de la proteína a la que se une.

· La secuencia de aminoácidos

· El tipo de proteína que es.

· El desarrollo de vacunas por técnicas de genética. Si yo se la proteína, lo que puedo hacer es clonar el gen, y los expresamos en un sistema muy eficiente, lo meto dentro del genoma del virus de la vacuna, y ese gen es capaz de dar la proteína, la cual inducirá la respuesta inmune igual que la que hubiera dado la bacteria.

TEMA 10: VIRUS
1. Introducción.


Se estudian en microbiología como objeto material, junto con bacterias, y partículas subvíricas.


No se consideran organismos vivos, sino que se consideran entidades biológicas. Son parásitos intercelulares obligados.


Se multiplican solo dentro de una célula. Fuera no son capaces porque no tiene la maquinaria necesaria.


El virus tiene dos estadíos:

· Intracelular: no recibe ningún nombre.

· Extracelular: el virus recibe el nombre de virión.


Los virus están formados por una ácido nucleicos que puede ser ARNm o ADN (monocatenario= ss en inglés, entonces RNAss bicatenario= ds)


Ambos pueden ser ss o ds.


Pueden tener una o más moléculas.


Puede ser lineal o no lineal (circular)


El ácido nucleico puede estar rodeado por proteínas llamadas cápsidas, formada por proteínas llamadas capsómeros. También puede tener una membrana lipídica (bicapa) llamada envuelta, procede de otras células en la que ha estado. 


El conjunto formado por el ácido nucleico y la capa se llama nucleocápside.


Podemos identificarlos:

· En función de su envuelta

· En función de su ácido nucleico.

· En función de la morfología de la cápsula:

· Icosaédrica

· Helicoidal

· Virus complejo:

· Cápsula icosaédrica

· Cola helicoidal.

· En función del tipo de hospedadores a los que afecten:

· Animales

· Vegetales

· Bacteriófagos.


Los virus son mucho más pequeños que las células. Su ácido nucleico también es más pequeño, por ejemplo:

· E.coli-> 4500 kpb

· Vacuna-> 190 kpb


Los genes de los virus codifican para proteínas del virus, porque no existen en las células que parasitan.

2. Los retrovirus.


Son los virus del SIDA. Su RNA es ss. Necesitamos que se multiplique, pero antes tiene que pasar a DNA mediante una enzima llamada transcriptasa inversa, y esta enzima sólo lo hacen los genes del virus.

3. ¿Cómo infectan a las distintas células?


Nosotros vamos a atender a las células animales. Podemos distinguir varias etapas:

· Tenemos el virus libre. Unión del virus a la superficie de la célula. Es una unión específica entre el virus y determinados receptores de la superficie celular.

· Penetración del virus por un proceso de fagocitosis y se suelta el ácido nucleico, desintegrandose la cápsula.

· Etapas tempranas del proceso de infección: se sintetizan las enzimas tempranas, que su función es multiplicar el ácido nucleico.

· Síntesis de proteínas de la cubierta.

· Ensamblaje y empaquetamiento: alrededor del ácido nucleico.

· Salida de los virus, y la lisis y muerte celular.

4. Tipos de infecciones en animales.

A. Infecciones líticas: la anterior que hemos visto.

B. Infección resistente:


Un virus da lugar a una infección en lo que el virus se multiplica mucho menos que en una infección lítica. No se produce lisis de la célula y no muere, pero está liberando partículas víricas durante mucho tiempo.



C.   infección latente: el virus está dentro de la célula y no se multiplica hasta que las condiciones no sean necesarias.

5. Virus más importantes (en animales).


Se clasifican en varios grupos.

· Virus desnudos con DNA ds:

· Adenovirus: cosaédricos. Son virus que provocan infecciones respiratorias.

· Papovavirus: hay un virus concreto, el SV40. Se utilizan para la terapia génica. Introducción de genes que son correctos, utilizando como vehículo al virus.

· Virus desnudos con RNA ds:

· Reovirus: dentro de éstos están los ratovirus, que son importantes porque desarrollan procesos diarreicos en niños.

· Virus desnudos con DNAss: hay pocos animales.

· Picornavirus: significa virus pequeños. El virus de la polio, del resfriado común, e de la hepatitis A.

· Virus con envoltura de DNA ds.

· Poxvirus: virus de la viruela o de la vacuna. Son los más grandes que existen.

· Herpesvirus: herpes simples. Varicela. Mononucleosis infecciosa.

· Virus con envoltura RNAss.

· Paramyxovirus: sarampión

· Ortomyxovirus: gripe

· Ragdovirus: estomatitis vascular

· Retrovirus: SIDA y sarcana de Rous.

6. Partículas víricas.


Son otro objeto material. Son de dos tipos.

· Viroides: no afectan a humanos, afectan a plantas. Es ARNss que no se sabe cómo provocan enfermedades en plantas.

· Priones: provocan enfermedades en el hombre. Son proteínas que no se sabe a ciencia cierta si está asociando a fragmentos de ácido nucleico o no, pero si está asociado a ácidos nucleicos este no codifica para ese prión. Características importantes son proteínas que  tienen capacidad autorreplicante. Son proteínas muy semejantes a otras que tenemos en la superficie de nuestras células nerviosas. Cuando un prión llega a la superficie de células nerviosas, se multiplica cubriendo la superficie de proteínas priónicas (anormales). Esta lleva a cabo una serie de funciones que altera el funcionamiento normal.

TEMA 11: LAS INFECCIONES
1. Infecciones transmitidas por el aire causadas por bacterias.


Se caracterizan porque el agente etiológico se transmite por el aire. El foco inicial va a ser las vías respiratorias superiores.


Crean epidemias por su fácil transmisión.


Además son infecciones con incidencias en otoño e invierno, cuando nos juntamos en lugares cerrados donde la transmisión persona-persona es más fácil.


La transmisión es por gotitas que se pueden coger:

· Por la tos y estornudos.

· Por la comunicación

· Por el uso de material contaminado.


El modo de prevenir este tipo de infecciones:

· Evitar el contacto entre personas infectadas y sanas.

· Proteger a la población con vacunas

· Adquirir unos buenos hábitos higiénicos y nutritivos.


Tipos de infecciones:

A. DIFTERIA.


Causada por un microorganismo llamado Corynebacterium diphtheriae. Es un bacilo en forma de letra china, porque tiene una fisión binaria por chasquido. Gram+. 


Es la única que existe con esta morfología. Son inmóviles, no producen esporas, generalmente son aerobios.


Es una infección febril aguda que se caracteriza porque inicialmente se invaden las vías superiores y de ahí a los brónquios y la tráquea donde producen una toxina diftérica, que tiene el efecto de inhibir la síntesis de proteínas. Esta toxina pasa a la sangre produciendo una toxemia generalizada. A


Aparecen exudados membranosos en la garganta (típicos en la difteria). Pueden impedir el paso del aire.


La enfermedad se diagnostica:

· Por la garganta (síntomas)

· Por el aislamiento de microorganismos haciendo un frotis en la garganta.


El tratamiento:

· Antitoxinas (anticuerpos preparados frente a las toxinas)


En la prevención:

· Toxoide (toxina inactiva por tratamiento con formol) provoca el desarrollo. Es por vacunación. Más tarde se realiza la prueba de SHICK, que consiste en una inyección intradérmica de la toxina. Puede ocurrir:

· Que se produzca inflamación: está mal inmunizado.

· Que no se produzca inflamación: está bien inmunizado y no hay que vacunarlo más

Es importante que en todas estas infecciones y en casi todas las infecciones alimentarias, hay portadores asintomáticos que tiene el microorganismo pero no la padecen.

B. OTRAS ENFERMEDADES.


Producidas por Estreptococos hemolíticos. Las infecciones que producen se llaman ESTREPTOCOCIAS se transmiten por el aire y por alimentos. También se pueden transmitir por contacto. Se dividen en:

· Estreptococos alfa: no degradan la hemoglobina, pero lisan los leucocitos. Halo de color rojo.

· Estreptococos beta: lisan leucocitos y hemoglobulinas, halo color blanco.


Los estreptococos hemolíticos también se pueden dividir entre diversos grupos serológicos.


Van desde los A hasta los T. Los más importantes desde el punto de vista clínico son los A, B y D.


Las características de los estreptocos son que pertenecen al género de Estreptococus. Son Gram+, tienen forma de coco  y son anaerobios facultativos. Son inmóviles. No producen endoesporas y se unen en cadenas (rosarios)


No existe vacunación activa. Los portadores asintomáticos deben ser evitados (por ejemplo, en trabajo de alimentos, porque pueden contaminarlos produciendo epidemias).

C. LA ESCARLATINA.


Se puede confundir con la rubeola por la similitud de sus síntomas.


Estos síntomas son:

· Fiebre alta

· Periodo de incubación de 3 o 4 días

· Vómitos

· Náuseas

· Erupciones en la piel, en zonas muy localizadas, pero que pueden extenderse a todo el cuerpo. Esto se llama exartema generalizado.

· Úlceras en la garganta. Estas son distintas de la rubeola.

· Después de 4 o 5 días el exartema desaparece y la piel se descama.


Diagnóstico.

· Aislamiento por frotis de garganta

· Ver síntomas


Tratamiento:

· Penicilina G

· Eritromicina

· Cirugía.


Prevención:

· Evitar el contacto con individuos enfermos. Lo peligroso de esta infección, es que los estreptococos producen una seria de compuestos llamados factores de virulencia, que pueden tener complicaciones a lo largo del tiempo (meses, años….)

· Hay una prueba para diferenciar escarlatina de la rubeola. Es la prueba de SHULTZ-CHARLTON que consiste en inyecta subcutáneas antitoxina en la zona infectada. Puede ocurrir:

· Que la infección desaparezca( escarlatina

· Que no desaparezca( rubeola.

D. FIEBRES REUMÁTICAS


Reacciones tisulares alérgicas que se producen como consecuencia de reacciones alérgicas por causa de los compuestos que liberan los estreptococos hemolíticos. Las alergias se dividen en 2:

· Nefritis: riñón

· Fiebres reumáticas: articulaciones.


Con el paso del tiempo pueden llegar a destruir estos tejidos.


El tratamiento una vez detectada es:

· Reposo y buena dieta

· Antibióticos: penicilina y erictromicina

· Salicilatos: son compuestos tóxicas para estos microorganismos

E. TUBERCULOSIS.


Infección crónica, que produce muchas muertes relacionadas con el SIDA.


El microorganismo es Mycobacterium tuberculosis. Tiene ácido mycólico en su pared. Es capaz de formar unas estructuras filamentosas. Concretamente se le llaman estructuras en cordón. Son gram+


Los ácidos micólicos les dan unas propiedades y son las siguientes:

· Les hace resistentes a los ácidos-alcoholes, por eso se puede hacer la tinción ác-al resistente.

· Los ácidos en la pared les hace relativamente resistentes al sistema inmune. Y se multiplican dentro de los macrófagos.


Es resistente a la mayor parte de los desinfectantes, pero sensible a altas temperaturas (más de 50º). Resistente a la sequedad, por eso puede estar vivo durante meses en las muestras de esputos, con lo cual aumenta su peligrosidad.


Tiene elevada capacidad infectiva, se transmite fácilmente. M. Leprae es  muy poco infectivo por eso se diferencian.


Las características de la enfermedad son las siguientes:

· Infección crónica importante.


Síntomas:

· Tos 

· Dolor torácico

· Fiebre

· Malestar general


Prueba radiológica: si en los pulmones hay tubérculos son lesiones donde se ha destruido tejido pulmonar, producidas por la respiración del sistema inmune frente al m.tuberculosis.


Diagnóstico:

· En función de los síntomas

· En función de radigrafía.

· En función del aislamiento de un organismo.


Es de crecimiento muy lento, para evitar los microorganismos aislamos en medios de cultivo y con la utilización de antibióticos.


Tratamiento:

· Quimioprofiláxis (para que se desarrolle la enfermedad)

· Quimioterapéutico (inhibición del crecimiento)

· Quirúrgico


Inmunización:

· Evitar contacto con las personas de riesgo

· Mascarilla

· Desinfectar el material a utilizar


Para saber si un individuo ha estado en contacto con el microorganismo se utiliza la prueba de TUBERCULINA. Se inyecta intradérmicamente y se espera 48 horas, puede ocurrir:

· Inflamación local: ha  estado en contacto

· No inflamación: no ha estado en contacto

F. NEUMONÍA


Causada por pneumococos. Afectan a los pulmones. Los microorganismos son Streptococus pneumoniae. Gram+, con cápsula. Es inmóvil, con forma de coco. Tienen la capacidad de ALFA-HEMOLITIS. Se asocian formando parejas. Produce una neumonía lobar.


La neumonía colapsa los lóbulos pulmonares. El 95% de neumonías lobares las causa este microorganismo. También puede producir:

· Artritis

· Pericarditis

· Meningitis

· Otitis media.


Se ve que se colapsa el lóbulo:

· Radiografía

· Auscultando, si no se oye ruido en alguna zona porque no pasa aire.

· Aislando el microorganismo


Tiene una complicación, tienen 80 serotipos que se diferencian por tener alguna molécula de superficie distintas. Esto complica el elaborar una vacuna.


Se utilizan antibióticos de diversos tipos.


La vacunación se elabora frente a los tipos predominantes entre los 80 que hay.

G. MENINGITIS.


Infecciones tremendas, importantes causada por Meningitis meningocócica, son Gram+, forma de coco e inmóviles.


Son oxidasas positivas, se hecha una gota de microorganismo en un papel con un compuesto. Si se pone negro, es oxidas positiva, si es azul oxidasa negativa.


Si se les añade Paradimetil fenilendiamina, se pone rojizo (concentración del 1%). Vale para diferenciar a este microorganismo fácilmente.


La meningitis es una inflamación de las meninges que son membranas que recubren el sistema central nervioso.


Los síntomas:

· Aumento de mocos

· Fiebre

· Dolor de cabeza

· Dolor de espalda

· Rigidez en la nuca

· Pérdida de agudeza mental.


El diagnóstico:

· En función de los síntomas

· Detección del microorganismo por punción lumbar


Tratamiento:

· Terapéutico: no hay

· Poner antibióticos en dosis altísimas

· Profiláctico: vacuna frente a meningitis.


Transmisión:

· Por el aire.

· Por objetos contaminados.


Inmunización:

· Mascarilla.

H. NEUMONÍA POR MYCOPLASMAS


Se caracteriza porque es causada por un microorganismo llamado Mycoplasma pneumonial. Causa el 25% de las neumonías infantiles.


Síntomas:

· Escalofríos

· Fiebre

· Malestar general


Tratamiento:

· Tetracicilina (antibiótico)


Diagnóstico:

· Aislando e identificando el microorganismo.


Prevención:

· Aislar el contacto con el individuo.

I. TOSFERINA


Causada por Bordetella pertussis. Es Gram-, forma de bacilo, afecta a niños. 


Síntoma principal
· Ataques paroptíxicos de tos, que terminan con un sonido que representa la dificultad para coger aire.

· Cianosis: falta de oxígeno

· Vómitos:

· Hemorragias: a distintos niveles, nariz, ojos, cerebro.


Prevención:

· Evitar el contacto con personas y materiales infectados.

· Medidas higiénicas.


Tratamiento:

· Vacuna que tiene células de Bordetella pertussis y se junta con la del tétanos y difteria.

· Uso de antibióticos como tetraciclinas, que eliminan el microorganismo, pero los síntomas persisten durante varios días.

· Antisuero, en casos graves.


Complicaciones:

· Los vómitos pueden causar desnutrición y debilidad que dan infecciones secundarias, como las bronconeumonías.

2. Infecciones humanas producidas por virus transmitidas por el aire.


Son importantes porque presenta 113 de las infecciones del aire.


La pauta de prevención:

· Aislamiento de las personas infectadas.

· Higiene


Los tipos de infecciones:

A. VIRUELA.


Los síntomas de esta infección son:

· Fiebre que dura de 3 a 4 días

· Pústulas en la línea que delimita el cabello y luego se extiende a todo el cuerpo. Luego desaparece a las dos semanas.

· Se incuban en dos semanas.


El tratamiento:

· Vacuna que se elabora con virus. Este virus fue el 1º con el que se elaboraron las vacunas. Utilizaban directamente las pústulas de personas infectadas. Jenner 1870.

· Antibióticos que reducen la etapa pustular, porque las pústulas pueden reinfectarse con bacterias en la piel.

B. VARICELA.


Los síntomas:

· Similares a la viruela (espalda y tronco).

· 1 a 2 semanas de período de incubación.


Tratamiento:

· no hay vacuna

· solo se pasa una vez en la vida (inmunidad vitalicia)

· reposo

· higiene

· hábitos alimentarios.

C. SARAMPIÓN.


Los síntomas:

· Incubación de 1 o 2 semanas

· Fiebre

· Tos

· Conjuntivitis

· Placas blancas en la membrana mucosa de la boca y garganta


El tratamiento:

· Virus atenuados en vacunas

· Tratamiento terapéutico con antibióticos para evitar la aparición de infecciones secundarias.


Afecta en las primeras etapas de la vida.

D. RUBEOLA.


También se llama sarampión alemán o de los 3 días.


Los síntomas:

· Tres días de fiebre


Tratamiento:

· Profilaxis con virus atenuados

· Si afecta en los primeros meses de embarazo afecta al feto y produce malformaciones.

· Antibióticos para evitar infecciones y complicaciones.

E. PAROTIDITIS (PAPERAS)


Afecta a las glándulas salivares parótidas.


Aunque también puede afectar:

· Testículos

· Ovarios

· Páncreas

· Otras  glándulas salivares.


Los síntomas:

· 24 horas de fiebre moderada

· 2 a 3 días de fiebre elevada.


Tratamiento:

· virus atenuados

· antibióticos contra infecciones.


Si no se cura adecuadamente, puede dar complicaciones como la parálisis facial.

EL SARAMPIÓN, RUBEOLA Y PAROTIDITIS SE INMUNIZAN CON LA TRIPLE VÍRICA

F. GRIPE


Es la más conocida.


Los síntomas:

· Malestar general

· Dolor muscular

· Dolor de garganta

· Complicaciones con neumonía.


Tratamiento:

· Vacuna con virus muertos cuyo porcentaje de prevención es del 60-75%.

· Se recomienda a gente de avanzada edad.


En su genoma tiene 6 RNAss (cadena sencilla) esto permite decir porque año tras año sigue viviendo, puede cambiar un RNAss con otro de otro virus distintos.


Esta capacidad de cambio permiten deducir porque la cepa de gripe de este año no es la misma que la del anterior, y por eso las vacunas de un año no salen para otro.

G. CATARRO COMÚN.


Provocado por el virus catarral. Este se encuentra alojado en bronquios, garganta, tráquea.


Los síntomas:

· Tos

· Mocos que incrementan

· Malestar


Tratamiento:

· Las vacunas tienen una elevada complicación de elaboración.

· Los antibióticos para los mocos.

H. POLIOMIELITIS


Afectaba a niños. Presenta unos síntomas iniciales con los del catarro y después aumentan a:

· Fiebre

· Rigidez de cuello y espalda

· Dolor muscular

· Espasmos musculares a varios niveles

· Vómitos

· Inflamación de la médula espinal a determinados nivele que pueden producir la parálisis muscular.


Tratamiento:

· Vacuna efectiva

· Ya no se produce en la actualidad

· Antibióticos y tratamiento fisioterapéuticos.

· Higiene

· Reposo

· Alimentación.

3. Tratamientos en infecciones de virus.


Existe dos estrategias principales que son:

A. INHIBICIÓN QUÍMICA.


Se basa en unos compuestos químicos antivíricos que inhiban alguna de las fases de multiplicación de los virus. Inhibe alguna de las etapas de crecimiento:

· Etapa de adherencia: Ketoxal, se utiliza por ejemplo para el virus de la gripe.

· Introducción del ácido nucleico: Amantadine, también contra el virus de la gripe.

· Multiplicación del ácido nucleico: 

· Rifampicina

· Aciclovir: en los herpesvirus

· AZT: en retrovirus como el SIDA

· Ensamblaje: isatina tiosemicarbazona. Inhibe la maduración del virus de la viruela.

· Liberación: no hay compuestos químicos eficaces.

B. USO DE INTERFERÓN.


Son proteínas de pequeño tamaño que se caracteriza porque de forma natural son producidas por células infectadas por virus de baja virulencia.


Impiden la infección de esa misma célula por otro virus.


Son de varios tipos:

· Alfa: es producido por leucocitos.

· Beta: es producido por fibroblastos

· Gamma: es producido por linfocitos.


También tienen efecto anticancerígeno, y se usa sobre algunos tumores. El mayor productor de interferones ha sido Cuba, pero no han dejado exportarlos pues son proteínas muy valiosas.

4. Infecciones transmitidas por el aire.

A. PSITACONES.


Afecta a las aves y se puede transmitir al hombre por ello se encuadra en un grupo de infecciones que se producen en animales y pasa a los hombres.


A este grupo se le llama ZOONOSIS.


Es producida por el género Chlamydia. Es endoparásitos de las células que infecta. Se multiplica dentro de las células. Su tamaño en muy pequeño


Los síntomas:

· Cefaleas

· Escalofríos

· Fiebre

· Pérdida de apetito

· Manchas en el pulmón.



Puede llegar a ser mortal


Tratamiento:

· Tetraciclina (antibiótico)


Prevención:

· Administración de antibióticos a las aves en su pienso para que no adquiera la enfermedad

· Los antibióticos que se utilizan en las aves son totalmente distintos que los antibióticos humanos. Actualmente es muy grande y grave este problema. Por fuera del embutido, por ejemplo, se producen hongos. En la cecina por ejemplo produce penicilina. Esto quiere decir que en la flora microbiana se están volviendo resistentes a la penicilina, y llegará un momento en el que necesitemos tratamientos con penicilina y nuestros microorganismos sean resistentes a ella.

5. Infecciones humanas producidas por hongos y transmitidas por el aire.

A. Micosis sistémicas.


Producidas por hongos filamentosos (aspergitosis) también pueden ser producidas por hongos unicelulares (levaduras) y dentro de estas están las candidiasis. También producidas por bacterias filamentosas, pero estas es caso muy excepcional.


Las micosis sistémicas no suelen aparecer. En los hongos filamentosos nos puede afectar cuando tengamos una herida grande o en una intervención profunda.


En el caso de los hongos unicelulares se produce cuando sufre un desbalance entre todos los microorganismo del cuerpo, se produce una candidiasis. Y en las filamentosas no suelen coger.


Una persona puede coger estas infecciones debido a que:

· Presente una enfermedad crónica debilizante 

· Tratamientos terapéuticos con compuestos que alteren el equilibrio de los distintos microorganismos del cuerpo humano.

· Cuando tienen alguna herida profunda que facilita el acceso a esas zonas profundas.

6. ¿Cómo se tratan las infecciones producidas por hongos?


Es muy difícil combatir con ellos ya que son eucariotas y son muy parecidas a las células del cuerpo, por tanto si luchas contra ellos pueden afectar a las células del cuerpo.


En las células de los hongos existe ergosterol y en la pared existe quitina. Estos dos son las diarreas sobre las que vamos a actuar. Sobre el ergosterol vamos a aplicar:

· poliones: distorsionan las moléculas de ergosterol y al final la célula muere.

· Azores/ alitaminas: inhiben la síntesis del ergosterol.


Sobre la quitina puede actuar:

· Polioxinas: interfieren con la síntesis de los azores.


Existen otros como la fluorocistina, vinblastina, vincristina, toxal que no son tan específicos como los anteriores antifungicos. La vinblastina, vincristina y toxal tienen también aplicación como anticancerígenos.

7. Infección causada por una bacteria.

A. Legionelosis.


Es producida por una bacteria Gram-, que proviene de la legionella. Tiene forma de bacilo. Su hábitat está en el agua dulce o agua clorada.


Cuando es en agua clorada no tiene mucha importancia ya que no crecen muchos, salvo en los casos en los que haya protozoos, que pueda aumentar el crecimiento.


Son capaces de vivir dentro de los protozoos usando así nutrientes para multiplicarse.


Normalmente se transmite por el aire al hombre


La legionelosis es una enfermedad que suele afectar a personas que tienen otras enfermedades y generalmente a personas que tienen comprometido el funcionamiento de su aparato cardio respiratorio.


Esta enfermedad tiene como signos tempranos:

· Dolor torácico

· Cefalea

· Tos seca

· Fiebre


A los 10 días este puede pasar a una neumonía, 


Cuando hacemos los cultivos de legionella se observa que tienen un extracto de levadura y carbón amortiguado. La legionella crece en este medio pero es incapaz de crecen en el medio agar-sangre.


La legionella no es sensible a:

· Penicilina

· Cefaloesporina

· Aminoglucósidos.


Los antibióticos que se usan son:

· Eritromicina

8. Infecciones transmitidas por alimentos y agua.


El agente causante de la enfermedad producirá la enfermedad por dos vías:

· Primera vía.


Los microorganismos pueden multiplicarse en el conducto intestinal y producir toxinas que producen el daño( salmonellosis.


Esta enfermedad se evita, evitando que los microorganismos no lleguen al alimento ni al agua. Esto se evita con medidas sanitarias y evitando que los portadores trabajen en la distribución de alimentos de estos microorganismos.


Los individuos portadores son aquellos que tienen el microorganismo pero no la enfermedad.


El microorganismo está alojado en localizaciones anormales desde las cuales los microorganismos pueden ser excretado o puede ser el contaminador de otro individuo.

· Segunda vía.


El microorganismo se multiplica en los alimentos o agua y forma alguna toxina, la cual va a ser causante de los daños( botulismo.

A. E.COLI.


El grupo de bacterias más comunes que producen infecciones transmitida por alimentos y agua, son de la familia enterobacteriana. Dentro de estos está el género Escherichia y uno de importante dentro de ellos es la Escherichia coli.


Las variantes antigénicas se llaman serotipos, los antígenos se pueden clasificar en:

· O( lipopolisacáridos

· K( cápsulas

· H( flagelos


La E.coli es un gram-, forma de bacilo, móvil, perítricos. Hay algunos serotipos de E.coli patógenos. Hay tres clases:

· Patógeno oportunista: no provocan enfermedad cuando están es su hábitat, pero cuando está fuera pueden producir:

· Meningitis

· Infecciones de orina

· Infecciones pulmonares

· E.coli enteropatógenos:

· Producen gastroenteritis en recién nacidos o niños hasta dos años.

· Existen 15 serotipos, los cuales invaden las células, destruyéndolas y provocando, debido a esta destrucción, el síndrome de disentería.

· E.coli enterotóxicas:

· Ya no son las células las que producen toxinas cuyo efecto va a ser activar una enzima adenilato ciclasas en las células de ese epitelio de la mucosa intestinal. Esta enzima provoca el incremento de la síntesis del AMP cíclico a partir del ATP. Se produce la salida de gran cantidad de iones Na+, Cl- y HCO3 y salida de agua a la luz del intestino. Si la salida de agua el intestino grueso es mayor que la reabsorción de agua, se produce una pérdida de agua que da lugar al síndrome diarreico o de diarrea: heces líquidas profusas.

B. SALMONELLA.


Género muy complejo, son patógenos. Hay descritos unos 2200 serotipos, es gram-, móvil por presencia de flagelos perítricos, y son aerobios facultativos.


La salmonella se divide en dos grupos según la patogenia:

a) Salmonelosis no tifoidea.


Se caracteriza por la presencia de disentería  (sangre y pus en las heces y dolor abdominal)


Para determinar esta enfermedad se hace un coprocultivo de las heces.


Esta enfermedad se contagia por medio de las heces contaminadas de animales. Ej: huevos de las gallinas.


El tratamiento para esta enfermedad es un tratamiento sintomático y también un tratamiento con antibióticos.


Los métodos de prevención son una buena higiene de los alimentos, higiene en personas que manipulan los alimentos y una buena conservación.

b) salmonelosis tifoidea:


Se produce por la S. Typhi, se transmite de unas personas a otras por contaminación fecal.


Los síntomas:

· Dolor abdominal

· Aparición de úlceras en el intestino.

· Inflamación del intestino.

· Aparición de manchas rojas en el abdomen


El periodo de incubación es de entre 10 y 14 días.


Diagnóstico:

· Aislamiento de los microorganismos de las heces y también por la sangre.


Tratamiento: 

· Antibióticos.

· Tratamiento sintomático.

C. SHIGELLA.


Son Gram-, forma bacilo, aerobios, inmóviles. Existen microorganismos importantes para patógenos ( 4 especies)


El más importante porque forma una disentería muy fuerte es la S. Disenteriae que origina la disentería bacilar.


El diagnóstico:

· Para determinarlos se hace un coprocultivo

· Se aísla el microorganismo


Los síntomas:

· Los propios de la disentería.


Tratamiento:

· Antibióticos.

· Tratamiento sintomático


Transmisión:

· Persona a persona.


A parte de producir disentería, produce una toxina que agrava la situación.

D. VIBRIO.


Gram-, forma de bacilo, móviles por flagelos polares, aerobios o aerobios facultativos.


Tienen su hábitat en el agua (en general), hay algunas especies que son patógenas para el hombre y para los animales. 


Hay dos especies patógenas:

a) V.parahemolyiticus: 


Produce diarrea bacteriana que se produce por ingerir crustáceos y moluscos contaminados. Esta enfermedad es abundante en Japón.

b) V.cholerae.


Tiene un periodo de incubación de 2-3 días.


Los síntomas son:

· Nauseas

· Vómitos

· Diarrea


Estos llevan a una pérdida de agua, de sales minerales y en un estadío grave se produce una acidificación de los tejidos y la pérdida de su función, por tanto la muerte.


El diagnóstico:

· Aislamiento de los microorganismos por las heces


Tratamiento:

· Se utilizan las sulfanilaminas.

· Existe una vacuna, que se realiza a partir de células muertas y que tiene una protección de aproximadamente 50%, suele cubrir de 3-6 meses. El modo de transmisión es por agua o por alimentos contaminados.

E. BRUCELLA.



Forma de coco-bacilo, inmóviles, gram-, aerobios, no forman endoesporas al igual que todos los anteriores.


Producen la brucellosis, que son enfermedades importantes que afectan principalmente a ganado ovino y puede ser transmitido a los hombre mediante la leche contaminada aunque también puede ser contaminada a veterinarios o ganaderas mediante contacto directo.


La brucellosis también recibe el nombre de fiebre de malta. Esta fiebre dificulta su diagnóstico y su tratamiento.


Diagnóstico:

· Mediante el aislamiento de microorganismos a partir de sangre o de gánglios linfáticos.


Prevención:

· Sacrificando a los animales contaminados,

· Pasteurizando la leche


Tratamiento:

· Antibióticos.

9. Enfermedades causadas por envenenamiento de los alimentos.

H. CLOSTRIDIUM BOTULINUM


Es una gram+, forma de bacilo, y forma endoesporas, es anaerobio estricto. Es el causante del botulismo, que es el envenenamiento de alimentos más graves ya que es la toxina más potente de todas.


Vive en el suelo, en zonas profundas donde no haya oxígeno.


Como es anaerobio estricto, si una conserva está contaminada, va a fermentar y expulsar dióxido de carbono.


Se suele producir en conservas caseras y productos cárnicos curados.


El período de incubación: 2-36 horas.


Síntomas:

· Parálisis muscular.

· Si alcanza el sistema cardiorespiratorio produce la muerte.

· La toxina bloquea la liberación del compuesto acetilcisteína que es el compuesto que activa la contracción muscular.


Diagnóstico:

· Análisis de sangre

· Mediante anticuerpos se ve esta toxina.


Tratamiento:

· Tratamiento con antitoxinas, las cuales bloquean a la toxina.

A. CLOSTRIDIUM PERFRINGENS


Es como el anterior por envenenamiento de los alimentos. Se encuentra en nuestro tracto intestinal viviendo en equilibrio con ese medio.


Cuando sale del tracto intestinal es cuando es peligroso.


En contacto con alimentos puede multiplicarse originando una toxina la cual produce la enfermedad.


Si se alcanzan 108-109 de células, se origina la toxina llamada enterotoxemia. Esta afecta sobre todo a bebes que no tienen formada la flora intestina. La vía de contaminación son los alimentos en mal estado.


Este también se puede producir en adultos cuando están sometidos a antibióticos.


Los sintomas:

· Diarrea leve

· Dolor abdominal sin vómitos.


El tratamiento:

· Sintomático a no ser que los síntomas empeoren.

I. STAPHYLOCOCUS AUREUS


Envenenamiento de alimentos los cuales forman toxinas. Tienen muchas semejanzas con Costridium perfringens. Vive en nuestro cuerpo, en la piel y mucosas. Causa gran cantidad de enfermedades. 


Es muy importante porque es muy fácil contaminar grandes cantidades de enfermedades como las producidas por contacto.


Produce enterotoxinas y toxinas no enterotóxicas. También producen factores de virulencia que ayudan al establecimiento de la enfermedad.


Una causa para infectar un alimento puede ser por contacto, y otra puede ser una inadecuada manipulación o por último una mala conservación de los alimentos contaminados.


Nos ponemos en el caso de que un alimento haya sido contaminado por una mala manipulación o por una mala conservación. Se originan las enterotoxinas, que producirán un proceso inflamatorio, el cual es producido por la enterotoxina A. esta toxina es estable a una elevada temperatura y para activarla tienen que estar durante 30 minutos.


Los síntomas:

· Náuseas

· Vómitos

· Diarreas.


El tratamiento:

· Administración intravenosa de líquidos, sales minerales, para evitar la deshidratación.

· Antibióticos aunque no sean muy buenos.


El diagnóstico:

· Detectar al microorganismo que está contaminando al alimento.


Prevención:

· Buenas medidas sanitarias.

10. Enfermedades causadas por Compilobacter jejuni y C.fetus.


Estas enfermedades afectan a niños. 


Los síntomas son:

· Diarreas

· Náuseas

· Fiebre alta.


Diagnóstico:

· Aislamiento del microorganismo


Transmisión:

· Alimentos contaminados.

11. Enfermedad causada por Helicobacter pylori.


Se ha relacionada esto con las úlceras pépticas. Una de las corrientes de tratamiento de estas úlceras son los antibióticos además de los antiácidos.


Se dice que la Helicobacter pylori se  puede contagiar por contacto directo, por agua corriente que se utiliza en una población… pero no es fijo.

12. Enfermedades causadas por virus.

A. HEPATITIS


Es una infección que afecta al hígado. Podemos encontrar varios tipos de hepatitis (A, B, C, D, E).

a) Hepatitis A


Solo afecta a los humanos, se transmite por alimentos y agua. Una contaminación frecuente es por ingestión de moluscos marinos no tratados convenientemente.


Una vez que el virus es transmitido atraviesa el estómago, pasa al intestino y de aquí al hígado.


Período de incubación: 15-60 días.


Después de estos días se pueden presentar los siguientes síntomas:

· Mal estar general

· Fiebre

· Náuseas

· Dolor abdominal

· Vómitos

· Ictencia( hígado inflamado y dolorido (se prolonga durante 1-3 semanas)


A la mitad de este periodo (día 30 más o menos) las heces aparecen contaminados y esto se prolonga durante semanas e incluso meses.


El diagnóstico depende de los síntomas


Tratamiento es sintomático.


Prevención:

· Tratamiento adecuado de los alimentos.


Esta hepatitis esta considerada endémica de los estudiantes de enfermería.

b) Hepatitis E


Es parecida a la A y se transmite igual.

c) Virosis entérica.


Periódo de incubación:

· 24-48 horas.


Los síntomas:

· náuseas

· diarreas

· vómitos


Tratamiento:

· Normalmente no necesita. A no ser que se compliquen los síntomas.

13. Enfermedades causadas por protozoos.

A. AMEBIASIS


Se transmite por agua y alimentos. Producida por Entamoeba histolytica.


Los enfermos que tienen la amebiasis crónica son los más peligrosos, ya que sus heces están expulsando quistes continuamente, que son muy infectivos.


Los síntomas:

· Dolor abdominal

· Fiebre


· Mal estar general

· Abscesos en el hígado, pulmón y en el cerebro


Diagnóstico:

· Aislamiento del microorganismo por las heces.

14. Infecciones transmitidas por alimentos y agua.

A. CARIES DENTAL


Es un daño provocado en los dientes, que no es exactamente transmitida por alimentos. Afecta al 90% de la población. 


Supone pérdidas:

· Económicas

· De tiempo de trabajo.


Hay 15 microorganismos cuyo hábitat es la superficie de los dientes, y que debido a su metabolismo provocan caries.


El ESMALTE es el tejido más duro y resistente de todo el cuerpo, pero una vez destruido no se regenera. Una caries comienza con la aparición de unas manchas blancas en la CORONA. Los microorganismos se alimentan de los alimentos y nutrientes que comemos:

· Carbohidratos: se produce una fermentación que da lugar a ácidos. Éstos producen la solubilización de las sales de calcio que hay en los dientes se llama DESMINERALIZACIÓN y se produce en el esmalte.


Los microorganismos asociados con la caries, principalmente son:

· El Streptococues sanguis y S. Mutans.
· Actinomyces

· Nocardia


La prevención:

· No ingestión de sacarosa

· Buenos hábitos higiénicos (limpieza)

· La ingestión de fluor (porque este inhibe en gran proporción el crecimiento de los microorganismos)

15. Infecciones humanas transmitidas por contacto


Se caracteriza porque el agente entra en el cuerpo a través de la piel, o  a través de las mucosas. Se dividen en tres grupos:

A. Infecciones transmitidas por heridas o abrasiones.


Los síntomas en muchas de ellas son muy parecidos. Géneros:

· Streptococus: producen tres enfermedades:

a) ERISIPELA


Es una infección aguda. 


Los síntomas son:

· Fiebre

· Malestar general

· Postración (mantenerse en cama)

· Aparición de vesículas en cara y piernas (desaparecen en un par de días)


Prevención:

· Medidas higiénicas

· Profiláctico (admón de sulfamidas y otros antibióticos sin precisas)

· Terapéutica (admón de la antitoxin( anticuerpos que van a golpear a esa toxina)


Transmisión:

· Por contacto de personas y objetos.

b) IMPETIGO CONTAGIOSO


La transmisión:

· Por contacto


Las características: 

· Streptococus +  Staphylococus

Los síntomas:

· Incubación 5 días

· Vesículas en cara y manos, que se pueden extender a todo el cuerpo. Es infantil, y plantea problemas estéticos.


El tratamiento:

· Antibióticos en forma de pomadas o también en mezcla con antibióticos variados en forma de pomada:

· Bacitracina/ Aureomicina

· Aureomicina/ antibióticos (vía parenteral)( para evitar que se disperse la infección por el cuerpo.


Prevención:

· Trabajar con guantes.

c) FIEBRE PUERPORAL


Se produce en el aparato reproductor femenino incialmente, y es después de parto. Se produce por causa de que alguna persona que hay durante el parto, la infecte. Después de infectar el aparato reproductor, se produce la SEPTICEMIA, aumentando la infección al torrente sanguíneo. Puede provocar la muerte.

· Staphylococus:


Vive en la piel y mucosas de todas los animales. Es omnipotente. Es la responsable de muchos procesos subcurativos:

· Forúnculo

· Abscesos (crecimiento en un lugar fuera de lo normal)

· Septicemia

· Infecciones varias:

· Meningitis

· Cistitis

· Peritonitis


Es gram +, tiene forma de coco y es inmovil, no esporulado.


Tiene gran resistencia a altas temperaturas.


Adquiere gran resistencia a los antibióticos.


El 80% de las cepas de Staphylococus son resistentes a Penicilina.


Produce una gran cantidad de factores de virulencia:

· Alfa hemolisinas: lisa los glóbulos rojos. Afectan a músculo liso provocando el colapso de muchas venas llegando a provocar necrosis de tejido.

· Beta hemolisinas: lisan glóbulos rojos y degradan la hemoglobina

· Delta hemolisina
· Coagulasas: proteínas producidas por Staphylococus y por otros microorganismos. Rompen el plasma

· Leucocidinas: lisan los leucocitos.

· Enterotoxinas
· Fibrinoliasa: degrada los acúmulos de fibrina

· Hialuronidasa: degrada el ácido hialurónico.

· Colagenasa: degrada el colágeno, que colabora en dar forma a un tejido o a un órgano.


Tratamiento:

· Antibióticos (variados)

· Clostridium

a) Clostridium tetani.


Es anaerobio estricto, hábitat intestino de los hervívoros y contamina por heces.


Cuando penetra en las heridas encuentra su hábitat propicio y ahí se forma una toxina tetánica y produce tetanospasmia que afecta al sistema nervioso central. Esta bloquea al sistema muscular y deja contraídos los músculos. Si llega al sístema cardiorespiratorio se produce la muerte.


El tratamiento:

· Toxoide y se introduce con el toxoide de la difteria.


Si no se vacuna y se coge la infección la mortalidad es del 50%.


Prevención:

· Una buena limpieza de las heridas.

b) Clostridium perfringens.



Vive en el tracto intestinal. Esta gangrena tiene usos mecánicos de transmisión. Es anaerobio. 


Surge por contaminación de heridas profundas.


Forma una toxina alfa que produce la hemolisis y la consecuente necrosis de los tejidos de alrededor.


Tiene un metabolismo fermentativo. Se libera CO2. Produce el gas por el cual recibe el nombre de gangrena gaseosa. Este gas provoca grandes dolores. La necrosis se va extendiendo hasta llegar a la muerte.


El tratamiento:

· No existe vacunación.

· Los antibióticos no son muy eficaces.

· Existe una antitoxina

· Cuando la situación es muy complicada se amputa la zona para evitar que se extienda por el resto del cuerpo.


Prevención:

· Evitar contaminación de heridas.

B. Infecciones transmitidas por contacto por un caso clínico.

a) SÍFILIS


Producida por una bacteria que es la Treponema pallidum. Pertenece al grupo de las espiroquetas.


Se transmite por:

· Contacto sexual

· Y por la placenta de la madre al feto.


Esta infección tiene tres fases:

· Primaria: surgen unas úlceras en el aparato genital femenino con bordes endurecidos que se llaman chancros. Estos desaparecen después de varios días.

· Secundaria: erupción generalizada que va acompañada de la inflamación de ganglios linfáticos, de fiebre y mal estar general.

· Terciaria: se ven afectados el SNC y el sistema cardiorespiratorio.


El tratamiento:

· Penicilina.

· No existe vacunación.

b) GONORREA


Causada por un microorganismo llamado Neisseria gonorrhoea. 


Transmisión:

· Por contacto sexual.


Inicialmente es como la sífilis, aparecen úlceras. Es más leve que la sífilis. Se puede combinar con otras enfermedades. La mala curación puede llevar al hombre a prostatitis, esterilidad, artritis y  a la mujer a metritis y artritis.


El tratamiento:

· No existe vacuna

· Penicilina pero no es tan eficaz como en el caso anterior.

c) HERPES


Producidas por virus, por los llamados herpesvirus. Se pueden dividir en varios grupos:

· Tipo 1: van desde una infecciones subclínica (que no hace falta curar) hasta una infección clínica (que puede ir hasta una meningoencefalitis o una erupción generalizada). Se contagia por contacto sexual y por contacto de la sangre.

· Tipo 2: por transmisión sexual. Y la madre de la puede transmitir a los hijos produciendo una infección general en la sangre. Aparecen úlceras en el aparato genital, tanto masculino como femenino. No existe una vacunación eficaz y tampoco antibióticos.

C. Infecciones transmitidas por contacto por vectores.

a) Peste.


Se caracteriza porque está prducida por Yersinia pestis que es transmitida por pulgas desde ratas infectadas. 


Síntomas:

· Inflamación 

· Ulceración de los ganglios linfáticos.


La prevención son medidas para la desaparición de ratas y de  pulgas.


El tratamiento:

· Antibióticos

· Existe una vacuna con microorganismos muertos o atenuados.

b) Tularemia


Causada por Francisella tularensis. Transmitida por garrapatas. Afectan a zonas donde hay heridas.


Los síntomas:

· Inflamación de la zona

· Inflamación de ganglios linfáticos que se encuentran en esa zona.


No existe una vacuna eficaz.

c) Fiebre amarilla.


Se caracteriza porque es producida por virus. Estos virus son transmitidos por mosquitos.


Uno de sus síntomas es:

· Provocan la difteria.


En la actualidad se esta realizando una vacuna.


No hay antibióticos.

d) Paludismo.


Producida por un protozoo llamado Plasmodium falciparum.


Se caracteriza porque es transmitido persona a persona.


Los síntomas son:

· Incremento del bazo

· Fiebre

· Malestar


Existe un tratamiento quimioterapéutico.

e) Tripanosomios.


Protozoo del género trpanosamia. Existen 2 especies:

· Tripanosoma gambiense: provoca la enfermedad del sueño y es transmitido por la mosca Tse-Tse.

· T.cruzi: transmitidas por insectos, entrada por heridas o abrasiones.

