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En el genoma de Salmonella hay dos Islas de Patogenicidad la Spi.l produce efectores encargados de la invasion a las células epiteliales y
la Spi.ll se encarga de la proliferacién y el crecimiento de Salmonella dentro de la célula hospedadora en la Vacuola que Contiene
Salmonella. En la VCS se producen prolongaciones de la membrana (Sifs) que son capaces de expandirse y captar las vesiculas de
proteinas y nutrientes de la célula para beneficio propio.
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Relacion entre los factores de virulencia y la transcripcién del operén flagelar.
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1 . 1 La Spi.l es una region del DNA que se encarga de la motilidad flagelar y codifica para un sistema de inyeccion de tipo Ill encargado de translocar
b /—,:“"f“ los efectores de Salmonella al interior de la célula epitelial para invadirla. La expresion de estos genes presentan diafonia transcripcional entre los
A S flagelos y la virulencia de Spi.l.
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HiA s Cuando se produce la internalizacion de Salmonella en las células epiteliales la produccion de proteinas flagelares disminuye. Durante los estadios
| . e . . e . . -
' | tempranos de la infeccion los genes de Spi.l se inducen y la motilidad disminuye pero los genes flagelares estan preparados para sobreexpresarse
o S cuando sea necesario.

Invasion, formacion de la VCS y prolongacion de los Sifs.

Reconocimiento por Spi.l
EFECTOR FUNCION

Iniciacién de la invasion por Spi.l
EFECTOR  FUNCION

SopB Reclutamiento y activacion de proteinas
SopE2 involucradas en la polimerizacion actina

SipA Interaccion SipA con membrana apical de la
célula epitelial

Las condiciones que se dan en el lumen intestinal como el
pH bajo, la osmolaridad y el oxigeno promueven la
activacion de la regulacion positiva del T3SS de Spi.l
provocando la translocacion de efectores.

SipA reacciona con la caspasa3 del hospedador
activandose para poder interactuar con la membrana
epitelial.

Los efectores SopB y SopE2 activan las Rho GTPasas
de la célula (Cdc42 y Racl), para reclutar y activar
WASP, Scar/WAVE vy Arp2/3 involucradas en la
polimerizacién de los filamentos de actina de la célula
epitelial.

Endocitosis mediada por Bacteria
EFECTOR FUNCION
SipC Nucleacion y activacion actina

Direccion de los filamentos de actina hacia la
posicién de Salmonella.

Reparacion y homeostasi por Spi.l
EFECTOR FUNCION
SsH1 Inhibicién genes dependientes NFkB

SptP Restauracion del citoesqueleto

SipA Polimerizacion y estabilizacion actina

Los efectores provocan la extension de la membrana
apical (no fagocitica), SipC se inserta en la membrana
para dirigir la formacion de los filamentos de actina hacia
los sitios adyacentes a Salmonela para que pueda invadir
el interior celular.

Una vez dentro, Salmonella restaura la arquitectura
normal del citoesqueleto celular con el efector SptP que
inhibe la actividad de las Rho GTPasas. SsH1 inhibe los
genes de inflamacén de la célula hospedadora.

Formacién VCS por Spi.ll

SENSOR FUNCION EFECTOR FUNCION
PhoP/PhoQ Indicador de que Salmonella esta en el SifA Formagibn membrgna filamentosa
interior celular SopD2 Induccion de los Sifs
SpiR/Ssrb Regulacion de los genes funcionales de Spi.ll SseF/G Agregacion ve.slculas endosomales
EmvZ/OmpR Activacion de los genes de Spi.ll SseF/G + SopD2 Men.1¥)ranla’s S'TS bubill o
PipB2 Movilizacién Sifs a la periferia
Ssed + SpvB Modulan la formacion de los Sifs.

Al invadir la célula epitelial Salmonella permanece en un
“fagosoma espaciado” hasta que forma la Vacuola que
contiene Salmonella, para mantenerse y proliferar es
necesaria la presencia de la Spi.ll. Dentro de VCS el pH
bajo y los péptidos antimicrobianos activan sensores de
Salmonella implicados en la virulencia.

SifA se une a la proteina del hospedador SKIP para
formar los Sifs ayudandose de los microtubulos. PipB2
se une a la proteina LAMP1 de los Sifs proporcionada
por SseF/G y SopD2 para movilizar los Sifs a la periferia
y captar las vesiculas endosomales.

Salmonella es un microorganismo muy complejo que tiene una manera de infectar muy original.
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'S ’ /' Conocer los mecanismos moleculares de la infeccién es esencial para entender cuales son las estrategias del patbgeno para
e ‘ iz infectar, sobrevivir y proliferar. Los mecanismos que utiliza son muy especificos y estan muy bien estructurados con las dos
_44!_ slas de Patogenicidad que difican difere . efectores translo S por T3 Los efectores de i.l y Spi.ll estan |
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