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INTRODUCCION

Dentro del &mbito de la medicina es muy importante tener en cuenta la repercusion
que tienen las enfermedades infecciosas en nuestro medio ya que son muchas de
ellas las que causan enfermedad a la poblacion en general de ahi parte la
importancia de darle un enfoque especializado y dirigido a las enfermedades
infectocontagiosas por diversos métodos, muchas de estas patologias estan
condicionadas por un agente etioldégico un microrganismo unicelular bien sean
hongos, bacterias, virus y parasitos, en este compendio de enfermedades
infecciosas de muestran las historias naturales de algunos de los temas vistos en
este semestre dentro de la carrera, es importante mencionar que la infecctologia es
la parte de la medicina que se dedica del estudio, diagndstico clinico, prevencion y
tratamiento de las enfermedades producidas por microorganismos, es muy
importante conocer las caracteristicas de agente que causa la enfermedad ya que
de ello se basa el tratamiento a abordar del paciente, disminuyendo hoy dia lo que
es la resistencia a los antibiéticos que por la mala prescripcion se esta creando
resistencia, las caracteristicas de cada patologia depende bien de la fisiopatologia
y agentes de virulencia que tienen estos microorganismos para dafiar al cuerpo
humano y de cierta forma ser resistentes a los mecanismos de defensa del huésped,
muchas de las enfermedades hablando en un panorama general son infecciosas la
mayoria de ellas han sido azotes a la humanidad a lo largo de la historia, originando
miles de muertes a su paso, es importante tener en cuenta los conceptos basicos al
momento de entrar en materia para entender de mejor manera de lo que se esta
hablando, la colonizacion es la persistencia de una bacteria en piel 0 mucosas sin
producir la enfermedad o respuesta inmunitaria, la infeccién es la presencia y
replicacion de un microorganismo en los tejidos del huésped que no va seguido de
respuesta clinica, pero si de respuesta inmunitaria, es importante recordar que los
factores implicados en la patogénesis dependen del microrganismo su adherencia,
multiplicacion y capacidad para evadir la respuesta del huésped y su diseminacion,
tanto del huésped fundamentalmente a través de su respuesta inmune innata y

adaptativa que puede que puede llegar a erradicar la infeccion.



RESPIRATORIAS
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GASTROINTESTINALES

Antes de la enfermedad

Curso de la enfermedad (horizonte clinico)

Historia Natural de la enfermedad (Helicobacter Pylori)

Triada Ecoldgica

/\

Agente:
Helicobacter Pylori.

\

Etapa clinica

Medio ambiente:
universal, aguay
alimentos

Huésped: ser
humano

Horizonte clinico

/ contaminados

Mecanismo de contagio: Fuentes de

agua contaminada

Etapa subclinica

Dafio

Muerte

—

Signos v sintomas

Ulcera péptica,
cancer gastrico,
sangrado de TDG

vomito, disfagia.

Camhin Ticiilar

Gradual con: gastritis aguda,

I  dolor epig&strico, nduseas y

=

P. Latencia

Llega al epitelio estomacal y puede originar

metaplasia o bien ulceras y atrofia del antro géstrico

Ingresa x via digestiva con un
periodo de incubacién de 7-10 dias

Periodo pre-patogénico

Periodo patogénico

Prevencion primaria

Prevencién secundaria

Prevencion terciaria

Fomento de la salud y proteccién
especifica sensibilizar sobre el riesgo
gue existe de contagiarse X agua.

Dx precoz prueba de ureasa rapida
y Tx triple convencional con
claritromicina +I1BP+ Metronidazol.

Rehabilitacion si la patologia fue
detectada tardiamente debe darse
cuidados y Tx para evitar secuelas.




Historia Natural de la enfermedad (Tifoidea)

Antes de la enfermedad

Curso de la enfermedad (horizonte clinico)

Triada Ecoldgica

/\

Agente:
Salmonella typi.

Etapa clinica

\

. Medio ambiente:
Huésped: ser universal, aguay

Horizonte clinico

Muerte

Dafio

—

Signos v sintomas

Camhin Ticiilar

Hemorragias
intestinales y
perforacidn intestinal

Gradual con: anorexia,

. |etargia, malestar, cefalea,

fiebre, diarreas acuosas.

=

humano alimentnc

Mecanismo de contagio: fecal- oral

Etapa subclinica

Llega al epitelio intestinal y se
P. Latencia desplazan por foliculos

Ingresa x via digestiva con un
periodo de incubacién de 10-15 dias

Periodo pre-patogénico

Periodo patogénico

Prevencion primaria

Prevencién secundaria

Prevencion terciaria

Fomento de la salud y proteccién
especifica sensibilizar sobre el riesgo
gue existe de contagiarse X mala higiene

Dx precoz y Tx inmediato

Limitacion del dafio para prevenir el
desarrollo de la enfermedad

Rehabilitacion si la patologia fue
detectada tardiamente debe darse
cuidados y Tx para evitar secuelas




Historia Natural de la enfermedad (CELULITIS) PARTES BLANDAS

Antes de la enfermedad

Curso de la enfermedad (horizonte clinico)

Triada Ecologica

JAN

Anenie: 5 pyogenes y
estrepiocoeos. Hasmophius

Etapa dinica

Capnocytophaga

hedio ambiente:

. factores que
Huesped: ser

predisponsn
humano

Horizonte clinico

Muerte

Dano

—

septico, sepsis,

Signos vy sintomas

Gangrena

Hipovalemia, chogque

Gradual con: Hinchazon,

— Cambio Tisular _ Sensibilidad, Dolor, Sensacion de
calor, Fiebre, Manchas rojas,

Ammnllas Pisl de narania

—

/ \

Mecanismo de contagio: diversas

Etapa subclinica

P. Latencia

La piel afectada tiene un aspecto inflamado y
rojo, y suele ser dolorosa y caliente al tacto,
Area roja en la piel que tiende a expandirse,

Bacterias invaden la piel por medio de
lesiones en |a misma puede haber pisl roja.

Periodo pre-patogenico

Periodo patogenico

Prevencion primaria

Prevencion secundaria

Prevencion terciaria

Fomento de salud y proteccion especifica
sensibilizar sobre el riesgo que existe por
los factores y cuidado de la piel

Dx precoz y Tx inmediato ATB como | Rehabilitacion si la patologia fue
Cefazolina, Amoxicilina + acido detectada tardiamente debe darse
clavulanico, Vancomicina cuidados y Tx para evitar secuelas




CADENA DE INFECCIOMN DE CELULITIS R

RESERVORIO:
Hombre enfermo

HUESPED SUCEPTIBLE:

Hombre susceptibie

Pericdo de incubacion: de 1
&3 semanas o biende 233

d
dias

PUERTA DE
ENTRADA

PUERTA DE SALIDA:

Leskanes
Cutanes

MODO DE TRANSMISION:
Directa por lesiones en |3 piel,

mordidas de animakes, herkas,
quemaduras, plcaduras de
INEECA0E

FATOEMIA, CUADRD CLINICO, DX Y TRATAMIENTO.

Cuadro clinico: La celulitis es una infeceion cutanea bacteriana comun
y potencialmente seria. La piel afectada bene un aspecto mflamado v
rajo, y suele ser dolorosa y caliente al tacto, Area roja en la piel que
iende a expandirse, Hinchazon, Sensibilidad, Dolor, Sensacion de
calor, Figbre, Manchas rojas, Ampollas, Piel de naranja

C¥: Clinico pruebas como: hemograma completo, mostrara un numero
alto de globulos blancos, hemocultivo, PCR.

T¥: antibioticos como Cefazoling, Amoxicling + acido clavulanico,
Clindamicina, Vancomicina.




Historia Natural de la enfermedad (Gangrena) 9

Antes de la enfermedad

Curso de la enfermedad {horizonte clinico)

Triada Ecologica

A

Agente: Clostridium
perfringens. Toxoide tetanica

\

hedio ambisnte:

Huesped: ser
humano

heridas
contaminadas

/ N

Mecanismo de contagio: por lesiones de
a piel, izquemia, muerte de tejido

Muerte

Dano

—_—

Perdida de |a
extremidad, necrosis,

Etapa clinica

Signos v sintomas

bacteriemia y sepsis.

Horizonte clinico

Gradual con: delor apagado
— Cambio Tisulzr F sensacion de frio, |:|E|I|-:I|.31 de ‘
tegumento, decoloracion,

secrecion mal oliente

Edema intenso y extenso de la

F. Latencia pizl ¥ eritema, necrosis

Bacterias invaden la piel por medio de lesiones

Etapa subclinica

en la misma tiene una progresion rapida

Periodo pre-patogénico Periodo patogénico
Prevencion primaria Prevencion secundaria Prevencion terciaria
Fomento de la salud y proteccion Dx precoz y Tx inmediato Rehabhilitacion sila patologia fue

especifica sensibilizar sobre el riesgo
que existe en inmunosuprimidos, DM

detectada tardiamente debe darse

Altas dosis de Penicilina, Desbridar . ]
cuidados y Tx para evitar secuelas
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CADENA DE INFECCION DE GANGRENA

AGENTE:

Clostridium perfringens. Toxoide tetanico

HUESPED SUCEPTIBLE: RESERVORIO:

Hombre suscepfible Hombre enfermo

Infeccion rapidamente

proliferativa y progresiva de
tejidos blandos que provoca
necrosis en la piel. Por falta

ENTRADA: '

: No existe
Cutanea

MODO DE TRANSMISION:

, , . PATOENIA, CUADRO CLINICO, DX Y TRATAMIENTO.
Directa mediante a dano

cutaneo lesion y tambien Cuadro clinico: Gradual con: dolor apagado sensacion de frio,
isquemia palidez de tegumento, decoloracion, secrecion mal oliente, confusion,
fiebre, dolor persistente, hipotension.

D Clinico pruebas como: hemograma completo, mostrara un
numero alto de globulos blancos, hemocultive, EGO, frotis de
sangre periferica, Arteriografia,

TX: antibioticos Penicilina y Clindamicina, Amputacion de la
extremidad afectada, desbridamiento quirdrgico, Oxigeno
hiperbarico.




Historia Natural de la enfermedad (MORDEDURA HUMANA)
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Antes de la enfermedad

Curso de la enfermedad (horizonte clinico)

Triada Ecologica

JAN

AGENTES: Eikenella
corrodens Fusobacterium,
Peptostreptococcus,
Prevotella

\

Etapa clinica

Muerte

Dafo

e

Medio ambiente:
factores que
predisponen

Huésped: ser

Signos v sintomas

séptico, sepsis.

Haorizonte clinico

Hipovolemia, chogque

— Cambio Tisular _

Gradual con: Hinchazon,

Sensibilidad, Dolor, Sensacion de

calor, Fiebre, Manchas rojas,
dmnollas Piel de narania

Y

humano
mordedura
T La piel afectada tiene un aspecto inflamado y
\ E P Latencia rlnjn, y suele ser dolorosa y caliente al tacto,
E i Area roja en la piel que tiende a expandirse,
a
Mecanismo de contagio: mordedura E Bacterias invaden la piel por medio de

i mordeduras en la piel

Periodo pre-patogénico Periodo patogénico

Prevencion primaria Prevencion secundaria Prevencion terciaria

Fomento de salud y proteccion especifica | Dx precoz y Tx inmediato ATB como, | Rehabilitacion si la patologia fue
sensibilizar sobre el riesgo que existe por | Amoxicilina + acido clavulanico, detectada tardiamente debe darse

los factores y cuidado por mordedura

Penicilina cuidados y Tx para evitar secuelas




CADEMA DE INFECCION DE MORDEDURA HUMAMNA

AGENTES:

Ekenella comodens (E. comodens),
y anaerobios (Fuscbacienum,
Peptostrepincoccus, Prevotella)

RESERVORIO:
Hombre enfermo

HUESPED SUCEPTIBLE:
Homibre suscepiibe

PLUERTA DE
EMTRADA

Cutanea o dermica

PUERTA DE SALIDA:
Lesknes

MODD DE TRANSMISICN:

Directa por lesiones en |a plel,
mondidas e humano

FATOEMIA, CUADRO CLINICO, DX Y TRATAMIENTO.

Cuadro clinico: dolor, marcas o senales de la piel, enrciecimiento,
inflamacion, enrcjecimiento.

DX Clinico pruebas como: hemograma completo, hemocultivo,
TX: limpieza de ka herida proflaxis antibioticos como Amoxicilina +
acido clawulanico, penicilina, ampicilina.




Historia Natural de la enfermedad (ARANASO DE ANIMALES )
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Antes de la enfermedad

Curso de la enfermedad (horizonte clinico)

Triada Ecologica

A

Darno

Muerte

Agente: Estreptococos

Grupo A y anaerobios

Pyogenes Y B hemolitico del

Etapa clinica

Signos y sintomas

\ Horizonte clinico

Convulsiones
Agrandamiento del

higado o el bazo

Huésped: ser

Medio ambiente: Cambio Tisular Incluyen dolor muscular, fiebre »
y dolor de cabeza, y se pueden

Gradual con: Los sintomas

heridas
prolongar durante semanas
humano contaminadas
8 . _
/ \ E P Latencia Edema de la piel y eritema
=
3
i
Mecanismo de contagio: aranazos en la § Parasito invade la piel por medio de lesiones en la
piel. i misma tiene una progresion rapida de 10 a 14 dias
Periodo pre-patogénico Periodo patogenico
Prevencion primaria Prevencion secundaria Prevencion terciaria
Fomento de la salud y proteccion Dx precoz y Tx inmediato Rehabilitacion si la patologia fue
especifica sensibilizar sobre el riesgo Como Pirimetamina v Sulfamidas detectada tardiamente debe darse
que existe por arafiazo y cuidados y Tx para evitar secuelas




CADENA DE INFECCION DE ARANASO DE ANIMALES

14
AGENTE:
/ Toxoplasma Gondil \.
i n" i
HUESPED SUCEPTIBLE: RESERVORIO:
Homibre suscapiibe Mamiferos
: | Enfermedad que resutage |
¢ una Infecsion provocada
| por & parasio Toxnplasma
' gondl
p
P PUERTA DE SALIDA:
EMTRADA:
Cutanea o dermica Heces fecales gaio
I"-_
i R
MODO DE TRANSMISION:
Directa medante a dafio
cutaneo por arafiazo
~ A

PATOENIA, CUADRDO CLINICO, DX Y TRATAMIENTO.

Cuadro clinico: Gradual con: Los sintomas ncluyen dolor muscular,
fiebre y dolor de cabeza, y s pueden prolongar durante semanas

0¢: Clinico pruebas como: hemograma completo, mostrara un numero
alto de globulos blancos, hemocultivo, EGO, frotis de sangre periférica

TX: Pnmetamina y Sulfamidas




k= Historia Natural de la enfermedad (Gonorrea) 15

Antes de la enfermedad Curso de la enfermedad (horizonte clinico)

Triada Ecoldgica

W

A .

Agente: Neisseria Diseminacion sanguinea,

Gonorrhoeae Gram (-) Horizonte clinico e — artritis supurativa, ceguera

Etapa clinica

Medio Anales, genitales, faringeos, oculares y
Huésped: . ) Cambio Tisular sistémicos, uretritis o cervicitis con flujo -
Ser h ) amplente. abundante de color amarillento
er numano genitales de dispareunia v sanarado en la muier.
ambos sexos
s Alteraciones producidas por la bacteria
:E Iesio_n_a_n el ep?telio originando uretritis 0
B cervicitis, prurito rectal.
2
. . S Los prédromos apareceran dependiendo el sitio del inoculo de la
Mecanismo de contagio: Sexual © . - L o —
& infeccién generalmente inicia con disuria o una faringitis o ardor rectal
Periodo pre-patogénico Periodo patogénico
Prevencion primaria Prevencion secundaria Prevencion terciaria
Fomento de salud y proteccion especifica | Dx precoz y Tx inmediato Rehabilitacion si la patologia fue
sensibilizar sobre campafias de tratamiento sintomatico Ceftriaxona |detectada tardiamente debe darse
prevencion de ETS uso de condon. 125mg IM dosis Unica cuidados y Tx para evitar secuelas
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CADENA DE ENFERMEDAD GONOCOCICA.
AGENTES:

Neisseria Gonorrhoeae Gram (-)

monococo Yy diplococo no
moévil, no formadora de esporas

HUESPED SUCEPTIBLE: RESERVORIO:

Ser humano Ser humano

Infeccidn causada por los serotipos:
A, B,C Y,y W-135, con un periodo
de incubacion de 2-7 dias
generalmente 10 dias.

PUERTA DE ENTRADA:

Aparato reproductor PUERTA DE SALIDA:

masculino y femenino

Secreciones vaginales
0 anales

MODO DE TRANSMISION:

Directa, relaciones sexuales

PATOENIA, CUADRO CLINICO, DX Y TRATAMIENTO.

Cuadro clinico: En hombres se presenta una secrecion o flujo del pene de color blanquecino
o amarillento, ademas de disuria por uretritis aguda, en la mujer Cervicitis gonococica
sangrado al tener relaciones sexuales, disuria, dispareunia, descarga vaginal amarillenta con
sangre, dolor en el abdomen bajo, fiebre, en casos de infeccidn rectal se presenta: flujo rectal,
dolor al defecar, ardor rectal, prurito rectal, tenesmo, secrecion rectal purulenta sangre en la
excreta, en boca y garganta faringitis

DX: Clinico y de laboratorio: Tinciébn de Gram de un amuestra de la uretra o del cuello del
Utero y secrecion uretral del hombre también cultivo Agar sangre Agar de Thayer- Martin,
exudado faringeo, hemocultivo.

TX: Antibiéticos regimenes de primera linea: Ceftriaxona 125mg IM dosis Unica o Cefixima
400mg V.0 dosis Unica, y puede utilizarse Doxiciclina 100mg V.O c/d12hrs por 7 dias, en
embarazada Eritromicina 500mg V.O c/d 6 hrs por 7 dias.




Historia Natural de la enfermedad Clamidia)
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Antes de la enfermedad

Curso de la enfermedad (horizonte clinico)

Triada Ecoldgica

/\

Agente: Chlamydia
Trachomatis Gram (-)

Etapa clinica

Muerte

Dafio

—

Embarazo ectépico,

Signos y sintomas esterilidad, dolor

\

Huésped: ser
humano

/

Medio ambiente:
ser humano
intracelular
obligado

Horizonte clinico

pélvico crénico.

— Cambio Tisular F

Flujo vaginal anormal, disuria, fiebre,
dispareunia, sagrado en periodos menstruales, -
en hombre secrecién y de igual forma las

caracteristicas formacién de lesiones cutaneas

Mecanismo de contagio:
transmision sexual

P. Latencia

Formacion de una papula, un ndédulo o lesién
herpetiforme en el pene o en la vulva, lesién en
cérvix en la mujer y en el surco balanoprepucial

Etapa subclinica

Comienza con signos de malestar general con prédromos como disuria,
nauseas irritabilidad en la zona de infeccién erosidon evanescente

Periodo pre-patogénico

Periodo patogénico

Prevencion primaria

Prevencién secundaria

Prevencion terciaria

Fomento de salud y proteccion especifica | Dx precoz y Tx inmediato con
sensibilizar y dar platicas de proteccion
de las ETS como lo es la clamidia.

antibiotico: Doxiciclinal00mg/cd
12hrs por 7 dias

Rehabilitacion si la patologia fue
detectada tardiamente debe darse
cuidados y Tx para evitar secuelas
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CADENA DE INFECCION DE CLAMIDIA

AGENTE:

Chlamydia Trachomatis bacteria
intracelular obligada Gram (-)

HUESPED SUCEPTIBLE: RESERVORIO:

Los hombres Seres humanos

El periodo de incubacién por
heridas es de 3 a 30 dias los
hombres se ven mas afectados
con mayor frecuencia.

PUERTA DE ENTRADA: PUERTA DE SALIDA:

Tracto genital Tracto genital

MODO DE TRANSMISION:

Directo relaciones sexuales

PATOENIA, CUADRO CLINICO, DX Y TRATAMIENTO.

Cuadro clinico: en la mujer. Flujo vaginal anormal, disuria, dolor en el vientre, nausea,
sangrado en los periodos menstruales, fiebre dispareunia, en hombres secrecion del pene,
disuria, ardor o picazon en el pene, dolor o inflamacién en los testiculos. Si la enfermedad
no es tratada en la mujer puede afectar al Utero y trompas de Falopio, causando
complicaciones como: dolor pélvico cronico, infertilidad, embarazo ectdpico, conjuntivitis
por clamidia. En algunos es asintomatico.

DX: Clinico pruebas como: por hisopado Cultivo, PCR, VSG, inmunofluorecencia, EGO,
hemograma completo.

TX: antibiético como: en etapa primaria y secundaria Doxiciclina 100mg/2veces al dia

durante 14 dias, tratamiento habitual en una infeccién de clamidia: Azitromicina 1gr en
dosis Unica, Doxiciclina100mg/cd 12hrs por 7 dias. Eritromicina 500mg c¢/6 hrs por 14

dias, y como alternativa puede utilizarse tetraciclina 500mg c/6hras por 14 dias.




Historia Natural de |a enfe

rmedad (Brucelosis)

INFECCIONES Y PROFESIONES
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Antes de la enfermedad

Curso de la enfermedad (horizonte clinico)

Triada Ecologica

A

Agente: Brucella abortus,
melitensis, suis, canis,

Etapa clinica

Honzonte clinico

Qvis, Cocobacilo Gram (-)

Medio
ambiente:
lugares
ganaderos

Huésped:

Ser humano

R

Cardiovascular,

ostecarticular

Signos y sintomas

neurologico, ocular y

temblor de exiremidades superiores, parestesias,
dependiendo de su localizacion

Fatiga, anorexia, perdida de peso, cefalea, arralgia
y daolor generalizade, artromialgias, adenomegalias,

»

Mecanismo de contagio: digestiva,
respiratona, cutanea

Etapa subclinica

Fiebre continda, intermitente o regular de 40°C o mas de
duracion varable, particularmente por la noche, diaforesis,
fatiga, anorexia, pérdida de peso, cefalea

Los prodromos apareceran dependiendo el sitio del inoculo de la
infeccion generalmente inicia con mialgias y malestar general.

Periodo pre-patogénico

Periodo patogénico

Prevencion primaria

Prevencion secundaria

Prevencion terciaria

Fomento de salud y proteccion especifica
sensibilizar sobre el riesgo que existe en
el consumo directo de los lacteos.

Dx precoz y Tx inmediato
tratamiento sintomatico Tetraciclina
200mg por v.o cada & hrs.

Rehabilitacion si la patologia fue
detectada tardiamente debe darse
cuidados y Tx para evitar secuelas
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AGENTES:

Brucella abortus, melitensis,
suis, canis, Ows, Cocobacilo

Gram (-} aerobio, no moviles no
formadores de esporas

RESERVORIO:
HUESPED SUCEPTIBLE:

Ser humano y animales
Infeccion causada por los tipos: enfermos
Meltensis, suis, canis, Owis con
una incubacion de & dias a
meses, promedio 2 semanas.

SET humano

PUERTA DE ENTRADA:

Digestiva, respiratorta,
cutanea

PUERTA DE SALIDA:
Productos derivados de

vatas [actancia

MODO DE TRANSMISION:

Direcia & Indirecia por Consumd
o contacto del microrganismo

FATOENILA, CUADRDO CLINICO, DXY TRATAMIENTO.

Cuadro clinico: se presentan bos siquientes sintomas, fiebre continua, intermitente o regular
de 40°C o mas de duracion variable, particularmente por la noche, diaforesis, fatiga, anorexia,
perdida de peso, cefalea, artralgia y dolor generalzado, artromialgias, adenomegalias, temblor
de extremidades superiores, parestesias, dependiends de su localzacion en osteoarticular
origina sacroilitis, espondilitis, coxtis, neurobrucelosis, afeccion cardiovascular, peguenos
exudados de fondo de ofo.

D Clinica y de laboratorio: Cultives, PCR, Serologia: Rosa de bengala, Seroaglutinacian,
prueba de Coombs antibrucella, Cuantficar las Ig antibrucellas

Tx: Antibioticos regimenes de primera linea: Tetraciclina 500mg por v.o cada & hrs por 21
dias (30mgkg/dia) con estreptomicina 1g por via intramuscular cada 24hrs por 21 dias
(mg'kg/dia). Adultos Rifampicina 300mg v.o cada Shrs por 21 dias.
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Antes de la enfermedad Curso de la enfermedad (horizonte clinico)
Triada Ecologica
.E Muerte
/t\ % Dano
Agente: Bacteria Rickettsia E -
rickettsii Gram (- & — eerosi ¥ ganarens
- L IEMDS ¥ SINtomas S panes dialcs,
pleomorficos, |nmu:r1.r|‘:is Horizonte clinico Bl mrzzﬁn: cerebrs.
[
/ Medio ambiente: Fiebre > 38.9°C, cefalea, mialgias,
contact con — cambio Tisular F fatiga, dolor abdominal, nduseas,  [EP
Huésped: ser DEITOS 0 vomito, diarmea, exantema maculo-
entematoso
numano montarrales

Formacion de lesiones exantematicas maculo-

P. Latencia ) . . .
eritematoso a nivel de piel en piemas y brazos.

/ 3

Mecanismo de contagio: directo
por picadura de gamrapata

Comienza con signos de malestar general con prodromos como, Nauseas
irritabilidad en la zona de infeccion erosion, fatiga.

Etapa subclinica

Periodo pre-patogéenico Periodo patogenico
Prevencion primaria Prevencion secundaria Prevencion terciaria
Fomento de salud y proteccion especifica | Dx precoz y Tx inmediato con Rehabilitacion si la patologia fue

sensibilizar y con los riesgos de tener antibiotico: 100mg cada 12 hrs por | detectada tardiamente debe darse
pemos y |a picadura de las garmrapatas. 72 hrs. de Doxiciclina cuidados y Tx para evitar secuelas
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ROCOSAS

AGENTE:
Bactena Rickettsia nckettsii Gram (-)

pleomorficos, inmoviles aenobios
intracedulares obligados

HUESPED SUCEPTIBLE:

Ser humano

El periodo ge Incubacion de 2-14
dias de Inlcio brusco originanda
flebre y cefalea, escalofrios,
milalglas.

PUERTA DE ENTRADA: PUERTA DE SALIDA

Piel por contactn sénmico Picadura de gamapata

MODO DE TRANSMISIKON:

PATOENIA, CUADRO CLINICO, DX Y TRATAMIENTO.

Cuadro cinico: Con sintomas inespecificos, fiebre = 38.0°C, cefalea, mialgias, fatiga, dolor
abdominal, nauseas, womito, diamea, exantema maculo-eritematoso, en la piel piernas o
brazos puede extenderse rapidamente al troco ¥ a todo el cuerpo, en casos graves puede
presentarse necrosis y gangrena de partes distales

DX Clinico pruebas como: BH trombocitopenia, transaminasas elevadas, hiponatremia
hipoalbuminemia y elevacion de azoados, Cultvo, PCR, mmunoflucrecencia anticuerpos
IgM, 135 Reacciones febriles, Inmunchistoquemica.

Tx: antibigtico como: Cloranfenicol 50-100mg'kg/dia fraccionado cada 6 hrs

Minos <45kg: 4.4 mgkg/dia cada 12 hrs y nifios »45kg v adultos: 100mg cada 12 hrs por
T2 hrs_ de Doxiciclina

Adultos criticos: carga de Doxicicling 200mg cada 12 hrs por 72 hrs

Minos criticos <45kg: 4.4 mg'kg/dosis cada 12 hes por 72 hrs




Historia Natural de la enfermedad (HEPATITIS A)

VIRUS

23

Antes de la enfermedad

Curso de la enfermedad (horizonte clinico)

Triada Ecologica

A

Agente: Neisseria VHA
familia picornavindae, del
genero hepadnavirs.

Huésped: Medio

Etapa clinica

Honzonte clinico

"

.

hepatica

Signos y sintomas

Afectacion hepatica,
hepatomegalia, cirrosis

Malestar general, dolor abdominal,

Cambio Tisular ictericia, nauseas, vomito, letargia v
fatiga, adenopatias, fiebre, anorexia.

Y

Ser humano ambiente:

no alimentos no

inmunizado higiénicos
8 Alteraciones producidas por el virus se
E multiplican en el higado en las células de kupffer,
= alterando el higado y produccion de bilis
2

- . 2 Los prodromos apareceran con malestar general, fatiga, letargia,
Mecanismo de contagio: fecal oral £ anorexia nauseas y vomitos.
Periodo pre-patogénico Periodo patogenico

Prevencion primaria

Prevencion secundaria

Prevencion terciaria

Fomento de salud y proteccion especifica

sensibilizar sobre campanas de
prevencion cuidado de alimentos.

Dx precoz y Tx inmediato
tratamiento sintomatico con respecto
a sintomas Interferon Alfa.

Rehabilitacion si la patologia fue
detectada tardiamente debe darse
cuidados y Tx para evitar secuelas
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AGENTES:

VHA familia picomavindae,
del genero hepadnavirus.

HUESPED SUCEPTIBLE: RESERVORIO:

Sar humand no Inmunizado Ser humano, alimentos

Su paricdo G iInCubacion va
desde 19 as = 45 dias

PUERTA DE ENTRADA:

PUERTA DE SALIDA:
Aparato digestivo

Aparatn digestivo

MODO DE TRANSMISION:
Directa e Indirecta
Fecal-omal

PATOENIA, CUADRO CLINICO, DX Y TRATAMIENTO.

Cuadro clinico: el cuadro dinico se presenta con coluria, nauseas, dolor abdominal, astenia
fiebre, cefalea, acolia. mialgias prurto, s2 presenta ictercia.

D¥: Clinico y de laboratorio: pruebas de funcionamiento hepatico, anticuerpos contra
hepatitis A tipo IgM anti VHA, detecein del material viral mediante PCR y ELISA

TX: Interferon Alfa
Reposo e hidratacion no existe tratamiento especifico Ig pre y post exposicion
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RESERVORIO:
Hombre

HUESPED SUCEPTIBLE:

Consumidores de drogas

|, promiscuidad, -
frabajadores de salud El periodo de inoubacion v de
las 73 diss pero pusde
detectarse entre 30 y 60 dies

PUERTA DE ENTRADA:

Pled, mucosas, via
sanguinea

MODO0 DE TRANSMISION:

Direcia: conacin sexual,
ransfusiones sanguinaas,

drogas Inyectabies, Ghiajes y

mca nranimnos

despuss de I infecoon PUERTA DE SALIDA

Sangre, semen, liquidos
comporaies infectados

PATOENIA, CUADRO CLINICO, DX Y TRATAMIENTO.

acrodermatits papulosa.

D: Clinico pruebas como: por hisopado Cultive, PCR, VS5, inmunoflucrecencia, EGO,
hemograma completo.,

TX:

la telbivudina (Tyzeka)

Cuadro clmico: en el periodo pre icterico se manifiesta, como sindrome infeccioso con
fiebre, cefalea, astena, adinamia, postracion, exantemas y adenopatias, en el periodo
icterico s& encuentra: sensacion de cansancio, ictericia. acofia, hepatomegalia,

Entecavir (Baraclude ), & tenofovir (Viread), la lamivudina (Epivir), el adefovr (Hepsera) y
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Antes de la enfermedad

Curso de la

enfermedad (horizonte clinico)

Triada Ecoldgica

A

Agente: VIH-1y VIH-2

Etapa clinica

Horizonte clinico

Medio ambiente:

Huésped: Trasmision
Ser humano sexual,
transversal y

Cambio Tisular

—>
Secuelas:
-Ceguera
Signos y sintomas -Neumonia
Tuberculosis

Pérdida de peso >2.5Kg
-Malestar general
-Diaforesis nocturna
-Cefalea
Odinofagia

parenteral

Mecanismo de contagio: Sexual

Etapa subclinica

Replicacion viral en ganglios linfatico, afecta a

los linfocitos CD4

Fiebre

-Artralgias
-Mialgias

Pérdida de apetito

Periodo pre-patogénico

Periodo patogénico

Prevencion primaria

Prevencién secundaria

Prevencion terciaria

Fomento de salud y proteccion especifica

sensibilizar sobre campafias de
prevencion de ETS uso de condon.

e Dx precoz y Tx inmediato
Inhibidores de la transcriptasa reversa
analogos de nucledsidos

Rehabilitacion si la patologia fue
detectada tardiamente debe darse
cuidados y Tx para evitar secuelas
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Patologia DENGUE CHINKUNGUYA ZIKA
Agente Flavivirus Alfa virus Flavivirus
Vector Aedes Aegypti y Aedes Aedes albopictus y Aedes Aegypti Aedes Aegypti, Aedes
albopictus albopictus y otras especies.
Mecanismo de Vectorial Vectorial Vectorial, sexual y vertical.
transmision
P. de incubacién 10 — 15 dias. 1-12 dias 3 —12 dias

Manifestaciones
clinicas

Fiebre, cefalea retro ocular,
diarrea, mialgias.

Fiebre, escalofrios, artralgias con artritis
intensas y constantes, lumbalgia.

Fiebre, artralgias, conjuntivitis
no purulenta, cefalea

Exantema

Persistente y caracteristico
(islas de blanco sobre un
mar de rojo), signo del
buamanometro.
Aparece
Del 5 al
7 dias.

Leve e inespecifico, aparece del dia 1 al 4°.

Leve e inespecifico, Erupcién
cutanea descendente (cara,
tronco, miembros sup. de tipo
maculopapular, urticariforme,
pruriginoso.

Estudio analitico

Trombocitopenia, elevacion
del hematocrito

leucopenia

Leucopenia

Manejo en cuadro
no grave

Reposo en cama, ingesta
de abundantes liquidos.
Paracetamol 1g/6hrs
maximo (NO AINES ni
ASS) Seguimiento diario

Reposo en cama, ingesta abundante de
liquidos.

Alivio de sintomas, antipiréticos,
analgésicos,

Reposo en cama, ingesta de
abundantes liquidos
Antitérmicos / analgésicos
(Paracetamol ibuprofeno).

Manejo en cuadro
grave

Asegurar acceso venoso
Control de fluido terapia con
cristaloides

Servicio de urgencias
Hospitalizacion

Terapia antiinflamatoria prolongada
(individualizando cada caso de acuerdo a
edad y comorbilidades, proteccion gastrica,
cortico esteroides a corto plazo.
Intervencién a reumatologia, rehabilitacion
kinésica.

Asegurar acceso venoso
Control de fluido terapia con
cristaloides

Servicio de urgencias
Hospitalizacion

Complicaciones:

Dengue grave
(hemorrégico y sindrome
de shock por dengue)

Artritis persistente

Sindrome de guillan Barre,
microcefalia, calcificaciones
fetales, neuropatias, mielitis.
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~ ENFERMEDAD ETIOLOGIA TRANSMISION CUADRO CLINICO DX ™
Tiha de la ingle: Ingle Aphcacon beal.
Adokscentes Mitad superior de muslos - Clotimazol
Adutos varones = Haloprogin
Ermpcion dedmitada y = Ntrato de miconazol
-Contacto indkecto a patir | simétrica en ambos |ados. = Terbinafina
Epdemophyton tioccosum | de epielio descamado o 4-6 semanas
cabelio. Pel erlematosa y exfoliativa Zonas nfectadas
Tiha inguinal Trichophyion ribrum -persona a persona Plelvecna
(crural) Color de piel de roj0 a pardo 2vecesaldia
Trchaphyton montagrophyles | Faciores predisponentes.
Humedad Borde vesiculopapular Preparados 10picos:
Roba ajustada = Nitrato de econazol
Frccidn Prnto = Ketoconazol
Obesidad
Ingenr:
"La infeccién coaxiste con = liraconazol
2 1a de Ios pies. = Fluconazol
= Terbinatina
Lesiones
vesicuopusiulosas: Nitrato de miconazol
Frec. Enadolescentes, | Finas Manifestaciones clinicas Nitrato de clotrimazol
Epodemophyton floccosum adulos Extolativas Ciclopiroxolamina
Prungnosas Confirmacion: Terbinafina
Trichopyton rubrum Contacto con escamas | Encualquier ama Examen microscopico de matenal Butenafina
cutaneas Degtribucion ireguias cutaneo obiendo por raspado. Ketoconazol
Trichaphytun mantagrophylos Plegues interdigiales (++) Ntrazo de econazol
Zonas humedas: Preparacion en hidroxido de Clomidrato de naftfina
Tifa del ple albercas. regaderas. | Aeacoion de potasio, Nitrato de 0xconazol
hipersensiiidad a hongos: Nitrado de sulconazol
Pie de afleta Enf. Famiiar (reacaon demnaiotide)
Dermatosis - @IUpCIONEs vesiculosas en
paimas y dedos. 1 vezaldia
2-3 semanas
A veces.
Enpodn vescubsd + Hgene adecuada
enlematosa e extemidides y : ¢ Tako antimicoticn
woneo. Lo Ventilacién recuente
‘Coexisie con tifia Inguingl o No calzado ocksivo
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MICOSIS PROFUNDAS

ENFERMEDAD ETIOLOGIA TRANSMISION INCUBACION CUADRO CLINICO DX ™
Exposicion a:
Jadineria Manifestaciones
Horticultura - Pulmonares * cultivo
Ag:‘ e B e |- E?‘mm - - S demads e + Anfotericina B
- 1o
Histoplasma Emmoda Agudas g ”"Wm"“mm Weaconaece
. ’ Capsulatum en suero,
Histoplasmosis capsulatum murciélago, aves, + Cronicas Squido de lavado broncoalvediar. | Fluconazd
' "H.Pulmonar aguda: dolor
Prevencion: retroesternal no pleuitico,
Evitar axposicicn atiera y adencpatia hiiar, infitrados.
al povo con acumulacon
nolable de excremenlo de
aves y murodagos
Ataque a pulmon:
Tierra y suelo -hemoptisis Anfotericina B
contaminados con -dolor retroestemal — :Mfu :‘c:““- en tinta
Dlococcys | excremeniodeaves |0 weeew naoen
Crp!ocm: excremento de aves - b e s +
Criptococosis neckonme -nédulo solkasio - Glucosa-Agar de Sabouraud: Fluciosina
“infiltrados focales S ot
‘Diseminacion hematégena
Cutanea:
Aslamento en. Inf. Subcutanea = Cultivo Itraconazol
- Tem | o= Ent. Pulmonar = Muestras de tejidos (3-6 meses)
Esporotricosis | o i schencki | - o Nodulo subcutaneo uicerado | _ man«m Anfotericina B
e i Nifos: extremidades, cara, - Sangre: forma multiocal (lonma diseminade)
*Ent. De las rosas Extracutanea:
- Huesos, articuaciones
= Px inmunocomprometidos
-pulmonar: similar a

tuberculosis (hacer dx dferencial)




