Streptococcus genus

Gram pozitív coccusok: kataláz próba - pozitív: Staphylococcusok, negatív - Streptococcusok illetve Enterococcusok, Lactococcus, Aerococcus, Pediococcus, stb. 

Általános tulajdonságok: 

· anaerob fermentáció, aerotoleránsak, CO2 igényesek
· kataláz -
· Lancfield-féle csoport antigén besorolás: A, B, C, D, F, G sejtfal szénhidrát antigének jelenléte-hiánya határozza meg a fajt, pl. S. pyogenes A, S. agalactiae B csoport antigént hordoz, csoport antigénnel és tokkal nem rendelkezők a viridans streptococcusok, csoportantigénje nincs, szénhidrát tokja van a S. pneumoniae-nek. 
· Haemolysis: S. pyogenes, S. agalactiae, S. dysgalactiae, S. anguinosus β haemolysis (utóbbi néha α vagy γ), S. bovis, viridans streptococcusok és S. pneumoniae α haemolysis, (első néha β vagy γ). 

Streptococcus pyogenes:

1. Morfológia és biológiai tulajdonságok

· Lancfield A csoportantigén - GAS (“group A strep”)
· M protein (adhezin és antiphagocyter hatás - szerotipizálás alapja), T antigén (tripszin rezisztens)
· β haemolysis 

2. Virulenciafaktorok és pathogenezis

· sejtfelszíni elemek
· lipoteikolsav - fibronektin kötése (gyenge adhezin)
· M protein - két helikálisan összecsavart polipeptidlánc, erősebb adhezin, kötni képes a plazminogént - streptokináz szubsztrátját, hozzájárulva a szöveti terjedéshez, fibrin-fibrinogén sejtfelszínre kötésével, rá specifikus IgA kötődés gátlásával, illetve H faktor (I faktort kötve C3bBb hasítás?) megkötésével gátolja az opszonizációt ill. komplementaktiválást 
· F-protein, M-szerű felszíni fehérje, fibronektinkötő fehérje - egyéb adhezinek
· hialuronsav tok - adhezin (CD44 köti), antiphagocyter (H faktor?)
· C5a peptidáz - C5a kemoattraktáns komplement fragment hasítása - antiphagocyter
· extracelluláris enzimek
· streptolizin S - haemolysis, fehérvérsejtek és vérlemezkék feloldása
· streptolizin O - sejtkárosító - oxigén- és koleszterol érzékeny, felsőlégúti fertőzéseknél erős antitest válasz (ASO titer)
· streptokináz - plazminogén⇢plazmin átalakulás (M protein plazminogén kötő hatása!), fibrin-fibrinogén hasítással szöveti terjedés
· hialuronidáz - szöveti terjedés
· toxinok és szuperantigének
· streptococcus pyrogen exotoxinok (SPE) A, B, C, F vagy erythrogen toxinok, szuperantigének - A, C lizogén konverzió, kapillárisokra direkt toxikus - bőrpír, fokozzák a késői túlérzékenységi reakciókat, shockot okoznak (IL-1, 2, 6; TNF-α, β; interferon γ termelés fokozása)
· antigén mimikri - nem klasszikus virulenciafaktor - szervezet antigénjeihez (szív, vese glomerulus basalmembrán, synovialis) hasonló epitópok M proteinen - ellenük termelt antitestek/aktivált T-sejtek autoreaktívak, autoimmun utóbetegségeket hozhatnak létre

3. Klinikai képek

infekció: cseppfertőzéssel (beteg-hordozó torok nyálkahártyájáról), direkt kontaktussal (bőrfelszín, tárgyak)
· gennyes gyulladások
· bakteriális torokgyulladás - főleg iskolás korban, közösségben gyakori a tünetmentes hordozó, aki fertőzhet. Tünetek: magas láz, belövellt torokképletek, follicularis tályogok a tonsillákon - erythrogen toxintermelés mellett skarlát (vörheny) - málnanyelv, bőrpír (száj környékén, tenyéren-talpon hiányzik), bőrhámlás
· impetigo - bőr felső rétegében gennyes bulla, nyom nélkül gyógyulhat, gyakran S. aureussal együtt
· orbánc (erysipelas) - bőr felső rétege, diffúz gyulladás - bőrpír (arcon pillangó alakban), hólyagok
· fasciitis necrotisans, phlegmone - subcutan szövetekbe - izom, zsírszövet - bőnye lemezek mentén terjedő gyulladás, toxikus shock sy-t okozhat 
· szisztémás fertőzés
· tüdőgyulladás és
· meningitis - eredeti lokális fertőzés inváziójából
· gyermekágyi láz - szülést követő szeptikus endometritis
· streptococcus toxikus shock sy - SPE A és C okozza
· autoimmun szövődmények
· akut reumás láz - 1-5 hét múlva, csak felsőlégúti fertőzést követően - M protein (vélhetően A csoportantigén és hialuronsav tok) egyes epitopjai keresztreagálnak - autoreaktív antitestek és autoagresszív Tc sejtek károsítják: synoviális membránokat, idegrendszert, myocardiumot és endocardiumot (miozin, tropomiozin, vimentin, keratin, aktin, laminin keresztreakció) - arthritis, carditis, billentyűkárosodás - fogékonyság bakt. endocarditisre
· akut poststreptococcális glomerulonephritis - 1-4 hét múlva, felső légúti, bőrfertőzések után - antigén-antitest immunkomplexek kiszűrődése a glomerulusokban és itt a komplementrendszer aktivációja (III. típ. túlérzékenység); bakt. antigének fennakadása a basalmembránon, majd antitest kötése; antigén kapcsolódására a basalmembrán epitópjai megváltoznak, ez autoimmunitást indukál; az antitestek a hasonló epitopokat támadják meg ⇢ basalis membrán károsodása, vér- és fehérje vizelés, oedema, magas vérnyomás

4. Diagnosztika és terápia

· mintavétel vérből, gennyből - mikroszkópban Gram + coccusok, láncba rendeződve
· tenyésztés: véres agaron, CO2 jelenlétében - pontszerű telepek, béta haemolysis
· csoportantigén latex agglutinációs tesztek, bacitracin érzékenység (A-n belül is a S. pyogenesre jellemző), PCR
· antitest titerek: késői szövődményeket jelezhetik - ASO (csak légúti fertőzés után), DNázB, hialuronidáz spec. antitestek (minden fertőzés után) titere
· penicillin, erythromycin (clindamycin) terápia, sebészi feltárás, amputáció
· elsődleges kemoprofilaxis: eredeti fertőzés megfelelő kezelése (10 nap penicillin, javuló tünetek mellett is)
· másodlagos kemoprofilaxis: reumás láz esetén - ismétlendő fogászati beavatkozások, műtétek előtt (bőr flórájában rezidens viridans streptococcusok is okozhatnak itt endocarditist)

Streptococcus agalactiae: 

1. Morfológia és biológiai tulajdonságok

· Lancfield csoportanigén: B
· főként β haemolysis, esetenként α
· Gram + coccus, rövid láncok

2. Virulenciafaktorok és pathogenezis

3. Kórképek

· neonatalis fertőzések: pneumonia, meningitis, sepsis - korai burokrepedés, szülés során kolonizált hüvelyből fertőzés (terhes nők hordozása 20-30%), késői infekció direkt kontaktussal (“Schmier-infekció”)
· felnőttekben (főleg nők): húgyúti fertőzés, chorioamnionitis, endometritis, sepsis

4. Diagnózis és terápia

· vér, liquor, légúti váladék, vizelet minta tenyésztése szelektív táptalajon, véres agaron
· CAMP-teszt (Christie, Atkins, Munch-Petersen): Staphylococcus aureus mellett tenyésztve annak haemolyticus zónáját kiterjeszti
· kimutatás latex agglutionációval
· terápia: penicillin G, erythromycin, clindamycin - rezisztencia: aminoglycosidok
· kemoprofilaxis hordozó terhes nőknél

C, F, G csoport (egyéb gennykeltő streptococcusok):

· többnyire β haemolysis
· S. anginosus: A antigént is hordozhat, tályogokat okoz
· S. intermedius: tályogok
· S. disgalactiae: felső légúti kórképek, glomerulonephritis

Viridans streptococcusok: 

· Lancfield szerint nem besorolhatók - ide tartozik a Lancfield D antigéncsoportból a S. bovis
· α haemolysis (“zöldítő”)
· szájüreg, garat normál flórája, + bélcsatorna, húgyutak kivezető nyílása
· S. mitis, S. mutans, S. salivarius immunkompromittáltakban hasűri gennyesedések, sepsis (S. bovis sepsis colon tumorok jelzője lehet), vitium, reumás láz billentyűkárosodásának talaján subacut bakteriális endocarditis
· S. mutans fogszuvasodás - foglepedék glikoproteinjei megkötik, cukortart. táptalajon szaporodik, glukánokat szintetizál - biofilm, baktériumok tejsavat termelnek - fog állomány demineralizációja
· terápia: béta laktám, aminoglycosid szinergizmus, vancomycin

Streptococcus pneumoniae: 

1. Morfológia és biológiai tulajdonságok

· Gram + diplococcus, megnyúlt lángnyelv-szerű morfológia
· Lancfield szerint nem besorolható
· α haemolysis 
· nyákos telepek (tok miatt), közepük autolízis miatt besüpped
· C poliszacharida (felszíni) - CRP köti
· természetes képesség: idegen DNS transzformáció általi beépítése

2. Virulenciafaktorok és pathogenezis

· sejtfelszíni elemek: 
· PsA (pneumococcal surface adhesin A) - kolin, polimer Ig receptor, PAF receptor kötésével adhezin, gátolja a C3b felületi lerakódását
· PsC - komplementkaszkád gátlása
· ChoP - foszfokolin adhezin, poli-Ig receptort, PAF receptort köt
· poliszacharid tok
· extracelluláris enzimek: 
· neuramidáz (akár vírus is termelheti) - felszíni nyák eltávolítása a hámsejtekről
· IgA1 proteáz - felszíni nyák viszkozitás csökkentése, IgA hasítása
· hialuronidáz - szöveti terjedés
· intracelluláris anyagok
· autolizin - baktérium szétesését, és az alábbiak szövetek közé jutását okozza:
· pneumolizin - csillómozgás bénítása, komplement aspecifikus aktiválásával phagocytosis gátlása
· peptidoglikán, lipoteikolsav (sejtfelszínről) bakt. DNS fragmentumok - immunrendszer aktivációja, gyulladás (nem effektív válasz - effektív a tok-antigének és a tokra specifikus Tc sejtek működése, phagocytosis)

Pathogenesis: orr-garatüreg, alsó légutak, sinusok, középfül nyálkahártyáján transcytosis: gyulladás hatására az epithelsejtek felszínén poli-Ig receptorok, PAF-receptorok száma nő - PsA, ChoP adhezin kötés (ekkor tok poliszacharid expresszió csökken), ezt elősegíti a nyák eltávolítását végző neuramidáz, IgA1 proteáz - hasonló átjutás a vér-agy gáton. Vérben-liquorban tok poliszacharid expresszió fokozott, véd a phagocytosistól - emellett PsA, PsC, pneumolizin. 

3. Kórképek
Átvitel: hordozóról-betegről cseppfertőzéssel
· otitis media, sinusitis: orr-garatüreget kolonizáló baktériumok steril területre jutnak (nyomás hatására), gyulladt, oedemás nyálkahártya miatt nincs tisztulás
· pneumonia: ált. aspiráció általi fertőzés, gyakran lobáris, a köpet “rozsdás” (véres), pleuritis, empyema
· meningitis: 6 évnél idősebb gyerekek
· arthritis, endocarditis
· ulcus serpens corneae: szaruhártya kúszó fekélye

4. Diagnosztika és terápia

· orr-garatváladék, mély köpet, liquor, vér minta vizsgálata mikroszkóppal (Gram +, megnyúlt diplococcus, tok)
· latex agglutinációs gyorstesztek
· optochin érzékenység
· autolizáló képesség: epesav oldat hatására
· duzzadási- (Quellung) reakció - egyes antitestek jelenlétében a tok duzzad - szerotipizálás
· növekvő béta laktám rezisztencia - penicillin (MIC után), cephalosporin, macrolid, fluorokinolon, vancomycin terápia
· kétféle vakcina: 23 tok poliszacharid-antigén (2 év felett) - néhány tokantigén fehérjéhez konjugálva (2 év alatt is)
