Allgemeine Bakteriologie

Form und Lagerung


Kettenkokken



= Streptokokken


Haufenkokken



= Stapyhylokokken


Diplokokken



Unbekapselt


= Neisserien



Bekapselt


= Pneumokokken


Stäbchen, gerade



Mit abgerundeten Enden
= Kolibakterien



Mit zugespitzten Enden
= Fusobakterien


Stäbchen



Keulenförmig


= Korynebakterien

 

Kommaförmig

= Vibrionen



Spriralig


= Spirochäten



Gr. Bögen


= Borrelien

Sporen

Nur Bacillus, Clostridium

=Dauerform, keine Vermehrung in diesem Zustand!

Resistenz gegen Hitze und Desinfektionsmittel durch:

· Sprorenhülle

· Dehydrierung ( auf 15%)

· Dipicolinsäure

Konsequenzen:

· höhere Sterilisationstemperaturen nötig ( Testorganismus für Überprüfung von Sterilisationsgeräten)

· keine Anfärbung

Färbungen

· Einfach: mit basischen Farbstoffen, Methylenblau (Bakt. = blau, Schleimkapsel  = nicht gefärbt, Körperzellen = blaugrün)

· Differential-/Spezialfärbungen:

A) Gram-Färbung

Bindung basischer Anillinfarbstoffe an Substanzen im Cytoplasma der Bakterien. Die Stabilisierung der Bindung erfolgt durch Jod-Kaliumjodid.

1. Kristallviolett

2. Lugolsche Lsg (Jod-Kaliumjodid)

3. 96% Alkohol ( Entfärben)

4. Fuchsin (Gegenfärben)

< nicht entfärbt = gr + ( lila)

                              < entfärbt und gegengefärbt = gr- (rosa)

B) Ziehl-Neelsen –Färbung ( Nachweis säurefester Stäbchen)

Mykobakt. sind reich an Lipiden und haben eine geringe Permeabilität für Farbstoffe. Durch Zusatz von Phenol und Erhitzen wird der Farbstoff aber trotzdem gebunden

1. Karbolfuchsin

2. Erhitzen bis zur Dampfbildung

3. Entfärben mit Salzsäure-Alkohol

4. Methylenblau (Gegenfärbung)

>säurefeste Stäbchen sind zartrosa bis rot auf blauem Untergrund

C) Neisser-Färbung

Darstellung der Polkörperchen der Diphteriebakt.

1. Neisser I (Methylenblau-Kristallviolett)

2. Nesser II (Chrysoidin-Lsg)

>Polkörperchen dunkelblau, Zellleib hellbraun

Zytoplasma

· Ribosom 70s 

50s (hemmbar durch Makrolide, Clindamycin, Chloramphenicol, Streptogramin)

30s (hemmbar durch Tetracycline, Aminoglykoside)

· Proteom ( Translationsapparat)

Angriffspunkt für AB-Therapie

Produktion von Virulenzfaktoren (z.B.Toxine)

· Keine Mitochondrien (Enzyme der Atmungskette in der Zytoplasmamembran)

Genom
Chromosom (Kernäquivalent) und Plasmid

· Ort ständiger Neuorganisation + Variation, Erwerb neuer Info ( Transduktion, Konjugation)

(klonale Ausbreitung von Pathogenitätsinseln)

Pathogenitätsinsel: Cluster an Genen für Pathogenitätsfaktoren, z.B. Adhärenz, Einschleusung und Toxin

· Träger von Virulenzfaktoren ( AB-Resistenzen auf Plasmiden)

· Übergeordnete Regulationsfaktoren

· 2 Enzyme:

a) Topoisomerase I entspannt gespannte DANN

b) Topoisomerase II (=Gyrase) baut superhelikale Windungen ein (>kl. Knäul)

>Populationsanalysen durch Gensonden

>Ableseapparat als Ziel d. Therapie ( z.B. Ciprofloxacin = Gyrasehemmer)

Zytoplasmamembran

- Enzymträger ( PBP`s, Transportmechanismen, Signalmechanismen, Atmungskette)

- Therapie

-  kein Cholesterin

Zellwand

· gibt Form

· Schutz

· Soziale Oberfläche (Rezeptoren, Sensoren)

· Grundgerüst: Murein (Peptidoglykan) = Polymer aus N-Acetylglucosamin und N-Acetylmuraminsäure

(Verknüpfung der M Glieder durch Peptidbdgen)

1. Gram +





2. Gram –
ca 40 Schichten




ca 1 Schicht

30-70% Murein




10% Murein

Med. Relevanz:

· Erkennung an Strukturunterschieden (gr+,gr-, Antigene, Phagenrezeptoren)

· Träger von Peptidoglykanen +LPS als Virulenzfaktoren

· Diffussionsbarriere für AB

· Angriffspunkt für Körperabwehr

Periplasmatischer Raum

Transportenzyme , PBP´s

Kapsel
= polysaccharidhaltig

· Virulenzsteigerung

a) Schutz gegen Körperabwehr ( v.a. Phagozytose, da keine Opsonierung durch Komplement ( kann nicht binden) 

b) Biofilmbildung ( Besiedlung von Plastikoberflächen möglich, Phagozytose erschwert!)

c) Erhöhte Adhärenz

Geißel/ Flagellen

Monotrich (1), lophotrich (Bündel), peritrich ( rundum)

· Fortbewegung 

· Ag

Fimbrien/ Pili

= Protein

Anheftung (v.a. an Schleimhautzellen)

Sexpili

>Konjugation

· Erwerb neuer Virulenz-/ Resistenzinfo

· Fortentwicklung zum Typ 4 Sekretionssystem

Vermehrung

Durch Teilung ( Generationszeit von E.choli =20min)

Einzelkolonie = ca 109 Bakterien , Wachstumsprodukt eines Bakteriums ( Klon)

Stamm = 1 Kolonie weiter vermehrt

Faktoren, die das Wachstum von Bakt. beinflussen:

· H2O (reicht z.B. für Pseudomonas) 

· pH
meist 7 bis 7,2 v.a. bei pathogenen Bakterien

(Laktobazillen 5-6 im Vaginalbereich, Enterobakterien und B.cholerae 7,3-9 im Darm)

· versch. Nährstoffansprüche

    

Nährstoffaufnahme: gr+  passive Diffusion





         gr -  Porine, OMP´s, Carrier, Rezeptorproteine

· Temperatur meist 37°

Thermophile Bakt. bei höheren Temp, Listerien vermehren sich auch im Kühlschrank, 

>Fieber soll Wachstum hemmen

· 02 Angebot

Aerobier

Anaerobier

· Druck (barophil)

· Salze/ Elektrolyte ( halophil) z.B. Staphylokokken wollen NaCl

· Licht (phototroph)

Anzüchtung meist auf Agar ( Rotalgenprodukt) mit oder ohne Nährstoffzusätzt

Koch´sche Postulate

Über Wundinfektionskrankheiten

Keim als Krankheitserreger, wenn:

1. Nachweis d. Erregers beim Erkrankten

2. Isolierung und Anzüchtung d. Erregers aus dem Infizierten

3. Übertragung d. Erregers auf ein Versuchstier mit Erkrankung 

4. Reisolierung d. Erregers aus d. Versuchstier

Kardinalsymptome der Entzündung

· Color

· Dolor

· Tumor

· Rubor

· Functio laesio

Pathogenitätsfaktoren 

1. Adhäsine ( spez. Prozeß ! Ligand und Rezeptor)

Werden z.T. nur bei Bedarf exprimiert ( Phasenvariation)

   

- Fimbrien/Pili (z.B. S- und P-Fimbrien bei E.choli)



- Haftproteine




LPS, Proteine, LOS ( Lipooligosaccharide), EPS ( Exopolis = nach 

außen abgegebener Biofilm/ Schleim), Lipoteichonsäure

2. Invasion

- passiv: Verletzung, Insektenstich

- Eigenbewegung: Geißel

- Wirtsbeinflussung:


a) gewebeschädigende Exoenzyme ( Hyaluronidase, Lipase, Elastase, 

                Kollagenase, Streptokinase,..)


    Bildung von Invasionsstraßen ( extrazelluläre Ausbreitung)


b) Determinierte Endozytose


    durch Invasine auf d. Bakt.-Oberfläche ( für obligat/fakultativ 

     intrazellulär Bakt.)


Zippermechanismus (Yersinia spp.)


Triggermechanismus (Shigella spp.)

d) Phagozytoseinduktion

3.Toxine

	
	Exotoxin
	Endotoxin

	Herkunft
	Sekretion von gr+ und gr- Bakterien
	Zellwandbestandteil von gr- Bakterien ( Lipid A Teil des LPS); wird frei, wenn sich Bakt. teilt/ getötet wird

	Art
	Polypeptid
	Lipid A des LPS

	Stabilität
	Hitzelabil ab 60C°
	Hitzestabilfür 2,5h bei 100C°

	Immunogen
	+++
	+/-

	Toxoidherstellung (Impfstoff)
	+++
	-

	Impfung
	ja
	Nein

	Toxizität
	+++ (ug)
	+/- (mg); wenn viel frei wird (z.B. postAB) >septischer Schock ( Fieber, Granulopoese steigt, RR sinkt, Thromboaggregation,..)

	Bdg an
	Zell-R
	CD14, LBP

	Fieber
	+/-
	+++

	Gen
	Plasmid/Phage
	Chromosomal (da Bestandteile der Zellwand)


Sepsis:
Nachweis von Endotoxinen:

1. 
durch pyrogene Wirkung ( Kaninchen-Test)

2.
durch mitogene Wirkung ( Lymphocytenkulturen)

3. Aggregation von Amoebozyten ( Gelieren v. Blutzelllysat aus d. Königskrabbe = 

Limulustest)

Exotoxine:

1. ABToxine

2UE ( B=Bindung, A=toxisch)

Bsp: Diphterie , Cholera, Tetanus, Botulinus, Shiga

2. Membran-Proteine

· enzymatisch > Lyse von Zellen

Bsp: C. perfringens 

· physikalische Porenbildung

Bsp: Enterobakt.

3. Super-Ag ( =Proteinstrukturen)

Stimulierung von CD4 T-Zellen mit Cytokinausschüttung ( Bdg an TCR mit Vernetzung mit MHCII einer APZ

Bsp: St. aureus, Streptokokken,

Defensive Pathogenitätsfaktoren

1. Strategien gegen unspez. Immunität

A) Phagozytosehemmung

· Kapsel ( Pneumokokken, Haemophilus inf., Pseudomonas,..)

· Antiphagozytäre Proteine: M-Protein, A-Streptokokken

· Biofilm

· Hemmung der Phagolysosomen-Bildung ( Clamydien, Gonokokken)

B) Phagozytenabtötung

· Leukozidien ( Staph. aureus)

· Hämolysin ( E.choli)

· Lecithinasen ( C.perfringens)

2. Hemmung der Opsonierung

· Hemmung der Komplementaktivierung durch O-Ag des LPS

· Versch. O-Ag-Typen ( Serotypen )> Ak-Schutz

· Ak-Bindung durch Protein A

3.  Beinflussung des Immunsystems

A) Immuntoleranz

· pränatale Infektion

· molekulares Mimikry ( Kreuzrkten)

· verstärkte Cytokin-Produktion durch Super-Ag

B)Ag-Variation während einer Infektion

D) IgA Proteasen ( bei Schleimhautparasiten: Gonokokken)

Genetische Variabilität

1. Mutationen

· Punktmutationen (spontan)

· Induzierte Mutationen ( durch Mutagene)

· Insertion/ Deletion

· Transposition (springende Gene mit Transposons)

2. Gentransfer

· Transformation

· Transduktion

· Konjugation

3. Genet. Regulation d. Aktivität

· Operatoren

· Repressoren

· Aktivatoren

· Induktoren

4. Phasenvariation

5. Ag-Variation

6. Quorum-Sensing


Expression von Virulenzfaktoren bei gr. Zelldichte (gemeinsam sind wir stark)

