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GENERO Clostridium



TAXONOMIA

Familia: Clostridiaceae

Género: Clostridium

Especies:
Clostridium perfringens
Clostridium tetani
Clostridium botulinum
Clostridium difficile



CARACTERISTICAS GENERALES
Género Clostridium

v' Bacilos gram positivos anaerobios,
formadores de esporas.

v"Medio ambiente, animales y hombre.

v Infecciones de origen exdgeno (a veces

enddgeno).

v"Nulo o escaso poder invasor.
v Principal factor de virulencia:

Produccidn de toxinas.




Clostridium perfringens

v Bacilo grampositivo

v Bordes rectos y extremos romos

v Formador de esporas

v inmovil

v Anaerobio aerotolerante.

v De rdpido crecimiento

v Hemolitico: doble halo de hemalisis.
v' Se subdivide en 5 tipos: A-E.
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Clostridium perfringens

Ubicuo: suelo, agua, tracto intestinal.

Flora normal del intestino de los animales y del
hombre

Infecciones en humanos: tipos Ay C.
Origen: exdgeno.

> Inoculacidon de esporas en heridas:
infecciones histicas.

» Ingesta de alimentos contaminados:
toxiinfeccion alimentaria (intoxicacion
alimentaria)

Productor de toxinas.




Clostridium perfringens

Factores de Virulencia

» Toxinas mayores :
alfa, beta, epsilon, iota y enterotoxina

» Toxinas menores: delta, Kappa, lambda, mu,
un, neuraminidasa



Clostridium perfringens

Principales cuadros clinicos:

1. Gangrena gaseosa

2. Intoxicacidn alimentaria

3. Enteritis Necrosante

4. Celulitis, fascitis y otras infecciones de
tejidos blandos

5. Septicemia



Clostridium perfringens

PATOGENIA

Intoxicacion alimentaria

+ Ingestion de productos cdrnicos contaminados con un
ran nimero de Clostridium perfringens tipo A
?pemodo de incubacion 8-24/H)

+ Intestino se produce esporulaciony libera
enterotoxina

* Produce alteracion de la permeabilidad de la
membrana del enterocito

Diarrea acuosa pérdida de agua y electrolitos
Cuadro clinico: retortijones,
diarrea acuosa en ausencia de
fiebre nduseas o vémitos
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Clostridium perfringens

PATOGENTIA

Gangrena Gaseosa (mionecrosis) ,
1.- Introduccidn de los Clostridium en el tejido
por un tfraumatismo o intervencion quirdrgica

2.- El Mo invade rdpidamente y produce necrosis del
musculo con formacion de gas y signos clinicos
como shock e insuficiencia renal

3.- Examen macroscépico: revela tejido necrético
desvitalizado

4.- Examen microscopico: frotis de los aspirados de la
mionecrosis revelan abundantes bacilos Gram
positivos rectangulares

Clostridium perfringens Tipo A productor de la toxina alfa




Clostridium perfringens

Herida limpia Herida gangrenosa




PATOGENIA Clostridium perfringens tipo C

Enteritis Necrosante

1.- Fimbrias: La bacteria se adhiere a las células
epiteliales intestinales

2.- Libera la beta toxina

3.- Responsable de las lesiones necréticas del intestino
delgado

Manifestaciones clinicas:

Dolor abdominal, diarrea con

| sangre y shock producido por

| i problemas de liquidos y
electrolitos asi como una
inflamacidn aguda y con
necrosis localizada o diseminada
de la mucosa intestinal
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Intoxicacion alimentaria
Cadena epidemioldgica

Agente causal

Clostridium per'fr'ingens
Hospedero susceptible Tipo A (enterotoxina)
Individuos que

in,gie.r'en Pr'OdUCT.OS hombr-el ahimales
carnicos contaminados

Reservorio

Puerta de entrada Puerta de salida

TeI Via de Transmisién TGI
Indirecta: consumo de alimentos

contaminados



Diagnédstico de Laboratorio:

* Pre - andlisis : Datos epidemioldgicos

- Andlisis:
Muestra: Heces, Secrecion de heridas,
Biopsia de Tejidoo\‘ri'os.
Cultivo: / Examen Directo: Coloracion de Gram

Agar yema de huevo + neomicina

Agar yema de huevo + dcido nalidixico

Agar sulfito-polimixina-sulfadiazina

Agar base Schaedler con sangre + acido nalidixico



Diagnédstico de Laboratorio:

Pruebas bioquimicas:
Indol:-

Esculina:V

Catalasa: -

Lecitinasa:+

Glucosa:+

Protedlisis de leche:V
Gelatina: +

Manitol:V

Lactosa:+

Ramnosa:- Koneman, 2005
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Diagnéstico:

Heces y alimentos contaminados:
Elisa
Hemaglutinacion pasiva
Inmunofluorescencia

Tratamiento:

Tratamiento de infecciones sistémicas: Dosis altas
de penicilina y antisuero contra la toxina alfa



Clostridium tetani

v BGP ( frecuentemente aparece como negativo), con
esporas terminales.

v Anaerobio estricto.
v" Ubicuo: suelo, agua y desechos

v" Microbiota del tracto intestinal en animales incluyendo
al hombre de forma ocasional.

v" Dificil de cultivar in vitro
v" Tiene actividad metabdlica escasa
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Clostridium tetani

Factores de Virulencia

+ Tetanoespasmina: neurotoxina que bloquea la
liberacion de neurotransmisores para la
sinapsis inhibidoras

+ Tetanolisina: Hemolisina labil al oxigeno

Formacion de esporas: Pueden persistir en el
medio ambiente durante meses



Clostridium tetani
CUADROS CL],:NICOS Enfermedad

Afecta solo la
musculatura en la
zona de la
infeccidn primaria

caracterizada por
contracciones espdsticas
de los musculos

Tétanos neonatal voluntarios

Tétanos generalizado.

Tétanos localizado:

— Tétanos cefadlico.



Tétanos generalizado

Aspecto
sonriente
originado por el
trismo mantenido

Risa Sarddnica
Sighos precoces:

Salivacion,
sudoracion
irritabilidad,

Espasmos

. OpiSTéTOHOS_’ persistentes
de la espalda

Enfermedad mads grave:
afectacion del SNA




Patogenia del tétanos

C. tetani ingresa Fase de crecimiento

; i ) . .
or traumatismos Neurotoxina . . estacionario y liberada
P tTetanoespasmina 4

en la piel con la lisis celular
Une a las
Une a |0§ . terminaciones de los
SNC gangliosidos en el hervios motores
SNC periféricos
| los | | Bloquearse los
cloguea los Impulsos neurotrasmisores inhibibles
lhhlblTOl"lO:S a.las neuronas ’ se pierde el control de la
motoras ( inhibe la liberacion excitacién axonal
GABA) !

Espasmos descontrolados



Tétanos
Cadena epidemioldgica

Agente causal
Clostridium tetani

Hospedero susceptible Reservorio

No vacunados Hombre

Puerta de entrada ’
Puerta de salida

TGI

Piel traumatizada
Via de Transmision

Indirecta: traumatismos en la piel



Diagnadstico del Tétanos
Diagndstico se basa en hallazgos clinicos

Tratamiento: Metronidazol

Inmunizacion:
Pasiva con Ig antitetdnica humana

Activa: vacunacion con toxoide tetdnico (3 dosis 'y
refuerzos C/10 ahos)



Clostridium botulinum

Grupo heterogéneo de BGP. Anaerobios estrictos.
Se subdividen en 4 grupos ( I-IV)

Produccion de la toxina botulinica

Existen 7 tipos antigénicamente diferentes (A-G).
Enfermedad humana asociada a tipos A, B, E.
Ubicuos: suelo,aguas. Pueden contaminar alimentos

(vegetales), heridas y colonizar el tracto digestivo.




Clostridium botulinum

Factores de Virulencia

Neurotoxina (A-G) Bloguea la liberacion de
neurotransmisores excitadores para los
nervios colinérgicos ( acetilcolina).

Toxina binaria: Altera la permeabilidad vascular
Formacidn de esporas



CUADROS CLINICOS

v" Botulismo alimentario.

v" Botulismo infantil.

v" Botulismo de herida.




Clostridium botulinum
PATOGENIA

Sefial de excitacion,
procedente del SNC

Aquuuuuuuuuuuuﬂ

Botulismo
La toxina botulinica 4 bloquea la liberacién

de A, inhibiendo la contraccion

Normal
La acetilcolina (A) induce a la contraccion
de las fibras musculares

(a) (b)

la toxina se fija a la membrana presindptica en la unién
neuromuscular, bloqueando la liberacion acetilcolina

Como consecuencia se inhibe la contraccion muscular dando a lugar
a la pardlisis fldcida



Cadena epidemioldgica de botulisme
por alimentos

Agente causal

Clostridium botulinum

Hospedero susceptible Reservorio
Personas que ingieren hombre enfermo
alimentos contaminados
enlatados

Puerta de entrada

Puerta de salida
TGI (boca)

Via de Transmisidn TGI

ingesta de alimentos
contaminados con la toxina
preformada



DIAGNOSTICO

v' Frecuentemente clinico. Confirmar mediante
Diagnéstico Microbioldgico:
* Tntoxicacion alimentaria: Deteccion de la toxina
(alimentos, suero o heces).

= Botulismo de heridas: Deteccion de la toxina en
suero y/o cultivo (exudados, tejidos).

= Botulismo del lactante: Deteccidn de la toxina y/o
cultivo (heces, otras muestras gastrointestinales).




Botulismo

Tratamiento

- Administrar antitoxina trivalente (A, B, E)
- ventilacion mecdnica cuando sea hecesario
» Lavado gdstrico ( eliminar el MO del TGT)

» Terapia con penicilina

Prevencidn.
Destruccion de las esporas en productos alimenticios
Prevencidn de la germinacion de las esporas

Destruccidn de la toxina preformada
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Clostridium difficile

Bacilo grampositivo formador de esporas

Esporas en dreas hospitalarias cercanas a
pacientes infectados (fuente exdgena de
infeccion)

Ubicuo en la naturaleza : suelo, agua, contenido
intestinal de diversos animales

Forma parte de la flora intestinal normal en una
pequeiia proporcion de personas sanas (< 5%

Origen enddgeno/exdgeno
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Clostridium difficile
Factores de Virulencia

Enterotoxina (A) Quimiotaxis, produccion de
citocinas con hipersecrecion de liquidos

Citotoxina (B): Despolimerizacion de la actina
con pérdida del citoesqueleto celular

Factor de adherencia
Hialuronidasa y colagenasa
Formacidn de esporas



Clostridium difficile
EPIDEMIOLOGIA

Grupo mds afectado
» Pacientes hospitalizados (ancianos)
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Clostridium difficile
EPIDEMIOLOGIA

Factores de Riesgo

> Cirugias gastrointestinales

» Antibioticoterapia prolongada o multiple

> Presencia de sondas de succidn nasogdstrica
» Procedimientos gastrointestinales invasivos



Clostridium difficile

PATOGENIA

Patogeno oportunista Alteracion de la flora
normal

Liberacion Toxinas Proliferacion de C. difficile

Cuadros digestivos




Clostridium difficile

CUADROS CLINICOS

Productores de cuadros de

gravedad variable:
Diarreas asociadas a
tratamientos antimicrobianos.
Colitis pseudomembranosa




Cadena epidemioldgica

Agente causal

Hospedero susceptible  Clostridium difficile

pacientes hospitalizados

que reciben antibiéticos Reservorio

hombre enfermo

Puerta de entrada
TGI (boca) Puerta de salida

Via de Transmisidn TGI

Via directa: (enddgena)
proliferacion de bacterias
entéricas hormales



Clostridium difficile

DIAGNOSTICO

Cultivo de heces en medios selectivos

Deteccion de la citotoxitoxina con un andlisis
de citotoxicidad

Métodos Inmunoldgicos

Métodos moleculares



Clostridium difficile

Tratamiento:
> Hidratacion

» Enfermedad leve: suspender el antibidtico que
este alterando la flora: ampicilia, clindamicina o
fluoroquinolonas.

» Enfermedad grave: metronidazol o vancomicina
> Probiodticos



