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INTRODUCCION

La infectologia es una de las areas mas dinamicas de la medicina. El creciente
problema de la resistencia antibidtica, el constante peligro de las epidemias, la
estrecha interaccion entre algunos microorganismos, el cambio climatico y el
resurgimiento de infecciones.

Las enfermedades infecciosas son causadas por microorganismos patégenos como
las bacterias, los virus, los parasitos o los hongos. Estas enfermedades pueden
transmitirse, directa o indirectamente, de una persona a otra. Las zoonosis son
enfermedades infecciosas en los animales que pueden ser transmitidas al hombre.

La patogenia de las enfermedades infecciosas depende de la relacion entre el
huésped humano, el agente infeccioso y el ambiente externo. El agente infeccioso
puede ser exdgeno (es decir, que en circunstancias normales no se encuentra sobre
el cuerpo o dentro del mismo) o enddgeno (esto es, que se puede cultivar de modo
sistematico a partir de un sitio anatémico particular, pero que en circunstancias
normales no origina enfermedad en el huésped).

La infeccion se produce cuando un agente exégeno se introduce en un huésped
desde el ambiente, o cuando un agente enddégeno supera la inmunidad innata del
huésped y causa enfermedad. La susceptibilidad del huésped es de suma
importancia en estas dos situaciones.

El ambiente incluye vectores (como insectos y otros portadores que transmiten
agentes infecciosos) y huéspedes o reservorios zoonéticos (animales que albergan
agentes infecciosos y que suelen actuar para amplificarlos). El estudio de
enfermedades infecciosas requiere entendimiento de la patogenia en el &mbito de
la poblacion, el individuo, la célula y el gen. Por ejemplo, en el de la poblacion, la
propagacion de tuberculosis en la comunidad muestra vinculo con las interacciones
sociales de un huésped humano infeccioso.

Los factores implicados en la patogénesis de las infecciones dependen tanto del
microorganismo (adherencia, multiplicacion, capacidad de evadir la reaccion del
huésped, diseminacion) y del huésped (fundamentalmente a través de la respuesta
inmune innata y adaptativa que puede llegar a erradicar la infeccion).

El diagndstico de las enfermedades infecciosas se basa en una completa historia
clinica con la busqueda de factores de riesgo epidemiolégicos y signos sugestivos
en la exploracion, en pruebas complementarias generales y de imagen que orientan,
localizan y permiten establecer un diagndstico de sospecha y en las pruebas
especificas microbioldgicas (cultivo y técnicas de deteccidn directa) que permiten
identificar la etiologia de la enfermedad.
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Bronquitis — Cronica

Aguda <

\1: Definicién
Definiciéon

Es una inflamacion del epitelio

La b,ronqums aguda es la inflamacion Adenovirus bronquial caracterizada por tos
del arbol bronquial se caracteriza por . \E/|r_u? ADN'dffm{gg de d?ble hebra productiva con gran produccion
i6 - Existen mas de serotipos L
poca secrecion mucosa, que afecta C e T % fl ] cronica de esputo durante 3 meses o
tanto adultos como nifios uerta entrada. gotitas de fus, via . ~
fecal-oral. mas durante al menos 2 afios
S * Elvirus permanece en el tejido linfoide.
Epidemiologia - Infecta a las células mucoepiteliales de Epidemiologia
las vias respiratorias, tubo digestivo,
La bronquitis aguda se puede conjuntiva.

- e Es mas comudn en los individuos mayores

. present:amr en rllnos y adultos, de 45 afios de edad.

siendo més Coml.m en los adultos. / e El humo del cigarrillo, la contaminacion
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Aguda <
Cuadro clinico

Inicio: infeccidn respiratoria alta,
con ataque al estado general,
fiebre leve a moderada, ardor
faringeo, tos seca e irritante

La tos es de predominio nocturno
Clinico

\L Diagnostico
Cultivo viral

Pruebas seroldgicas

Analisis de esputo

RX térax Unicamente en sospecha
de neumonia.

Tratamiento

Tx sintomatico

Consumo de liquidos

Reposo

Tx antimicrobiano en cast
necesario

Broncodilatadores en adultos col

e e

Técnica para cuantificar y aislar

DO

nsayo de placa

virui 4

Brounquitis

Croénica

Tos principalmente por la mafiana
Expectoraciones pegajosas grisaceas,
verde amarillento.

Dificultad para respirar

Halitosis

Pacientes con enfisema presentan
cianosis, disnea, somnolencia y
letargia.

e Cuadro clinico
e RXtérax
e Espirometria

No existe cura

Tx  sintomdtico y  prevenir
complicaciones

Cambic la
Adminit  F3oe )

Broncor

corticot L iticos
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Historia Natural De Abscesos Peritoneales y Peritonitis

PERIODO PERIODO PATOGENICO

PREPATOGENICO
DEFINICION Desarrollo Cambios Signos y Enfermedad Complicaciones Cronicidad Muerte
Proceso infamatorio general o | del agente anatomo sintomas
localizado de la membrana | Los fisiopatoldgicos Clasificacion: -Hipovolemia -Septicemia -Por un choque
peritoneal secundaria a una | gérmenes -Ascitis/Edema -Desbalance séptico.
irritacion quimica, invasidn | invaden el La reaccion -Palidez -Extension: hidroelectrolitico.
bacteriana, necrosis local o | peritoneo inflamatoria -Sudoracion localizada o -Choque séptico
contusion directa. por medio transforma al -Taquicardia difusa -Obstrucciones
AGENTE de tres vias: | peritoneo en una | -Taquipnea intestinales
Gérmenes de la cavidad | * Directao | superficie -Rubicundez -Agente causal: | -Insuficiencia
abdominal por infecciones | local hiperémica, -Fiebre Séptica o respiratoria,
agudas, sustancias quimicas | * Via granulosa y -Leucocitosis antiséptica renal y hepatica.
irritantes, cuerpos extrafios y | Sanguinea opaca, que -Escalofrios -Infeccidén de
sustancias enddgenas o | *Via posteriormente -Rigidez -Origen: herida quirurgica
exdgenas (sangre, orina, bilis). | linfatica exuda liquido (el | -Letargia Primaria o y absceso de
HUESPED cual se enturbia -Ictericia secundaria. pared.
Individuos con dialisis por leucocitos y -Nauseas
peritoneal, intervenidos fibrina y después | -Vémitos -Evolucion:
quirdrgicamente o con forma pus). -Hipo aguda o crénica.
complicaciones de origen Pueden formarse | -Diarrea
abdominal, cirrosis, plastrones -Estrenimiento
inmunocomprometidos y abscesos -Anorexia
nifios con sindrome nefroético. localizados. -Sed

También hay
vasodilatacion,
pardlisis intestinal
con ileo
adinamico.




Historia Uatural Ue Fiebre Tifoidea

PERIODO PERIODO PATOGENICO
PREPATOGENICO
Definicidn: enfermedad | Desarrollo Cambios Signos y Enfermedad Rehabilitacion Cronicidad Muerte
sistémica, febril de origen | del agente anatomo sintomas
entérico producida por la | Ingresan por | fisiopatolégicos La fiebre tifoidea La enfermedad | Sino se somete | -Hemorragias
diseminacion de salmonella | via digestiva | Las Salmonellas El comienzo estd caracterizada | puede aun digestivas
typhi y llegan al penetran por la puede ser por fiebre alta evolucionarala | tratamiento -Perforacion
intestino, boca llegan al gradual con: constante (409), curacion en 2 adecuado intestinal
Agente: Salmonella typhi o | pasando intestino delgado | -Anorexia sudoracion se semanas o pueden -Septicemia
Salmonella parathipy A, By C. | finalmente a | y se multiplican -letargia divide prolongarse presentarse
la sangre, implantandose -malestar en cuatro fases, con complicaciones
Huésped: Humano. Su | causando en las general durando cada una | localizaciones graves, como
incidencia es mayor en | unafasede | vellosidades -cefalea de ellas una focales a partir hemorragia y
persona de 5 a 19 afios. | bacteriemia | delileon. A través | -molestias y semana de la quinta perforacion
Ingresa por la via digestiva y | hacia la de las placas de dolores aproximadamente. | semana. intestinal,
llegan al intestino delgado. primera Peyer llegan al generales shock séptico.
semana de Epitelio -fiebre.
Ambiente: Universal; puede | la Intestinal. Se
ser de agua o alimentos | enfermedad. | desplazan a los

contaminados, los animales
también pueden transmitir en
ambientes poco higiénicos.

foliculos linfoides
intestinales que
invaden
reproduciéndose
en su interior. A
través de los
monocitos llegan
a los vasos
linfaticos
mesenterios,
desplazandose al
torrente
sanguineo




PREVENCION PRIMARIA

PREVENCION SECUNDARIA

PREVENCION TERCIARIA

Promocion de la salud: Sensibilizar a
la poblacién sobre el riesgo que
existe de contagiarse con la
enfermedad por una mala higiene
personal y al preparar y manipular
alimentos o beber agua sin purificar

Prevencion: se basa principalmente
en el diagnostico oportuno de la
enfermedad por medio de pruebas
de Ilaboratorio para detectar el
padecimiento y el tratamiento precoz
para asi prevenir los sintomas
propios de la enfermedad.

Limitar el dafo: si la enfermedad fue
detectada en una etapa mas
avanzada se debe dar los cuidados
y medicamentos para la
recuperacion y asi evitar secuelas y
complicaciones que pueden dejar
dafos permanentes o en su defecto
causar la muerte.




HELICOBACTER PILORY

Historia Natural de la Enfermedad: _—

Helicobacter Pylori

Concepto: ~
La infeccidn por la bacteria Helicobacter pylori (H. pylori) ocurre cuando un tipo de bacteria denominada «Helicobacter pylori» (H. pylori)
infecta el estémago.

)
Periodo Pre patogeno Periodo Patogénico
Inespecificos Especificos Graves
Factor huésped
4

Factor M.A

PO

=

Alimentos
contaminados

H. pylori tiene particularidad de colonizar la cavidad gastrica de los
humanos y persistir en ella durante décadas a pesar de provocar una
intensa respuesta inflamatoria e inmune por parte del huésped.

Periodo de incubacion:

o LATENTE.

Niveles de prevencion

Prevencion secundaria

Prevencion ferciaria

Limitacion de dano
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Historia atural Ve Celulitis

PERIODO
PREPATOGENICO

PERIODO PATOGENICO

Definicion: es una
infeccion bacteriana
aguda de la piel y el tejido
subcutaneo.

Agente: Streptococcus

pyogenes y
Staphylococcus aureus.

Huésped: Humanos
principalmente en
personas con factores de
riesgo como diabetes,
neutropenia o pacientes
con anomalias de la piel.

Ambiente: puede ser por
aguas contaminadas
(balnearios o saunas).

Epidemiologia:
>Incidencia en personas
>45 afos , pacientes
geriatricos, afecta tanto a
hombres como a
mujeres.

Desarrollo del
agente
La barrera
cutanea
generalmente
estd
comprometida.
Los
estreptococos
causan una
infeccion
difusa que se
extiende
rapidamente
debido a la
accion de las
enzimas
producidas por
las bacterias,
qgue degradan
los
componentes
celulares que,
de otra
manera,
contendriany
focalizarian la
inflamacidn.

Cambios

anatomo
fisiopatolégicos
La celulitis
estafilocdcica
suele ser mas
localizada y
suele aparecer
en heridas
abiertas o en
abscesos
cutaneos.

Signos y
sintomas

La infeccion
es mas
frecuente en
los
miembros
inferiores. La
celulitis
suele ser
unilateral.
-Eritema
-Dolor local
-Piel
edematosa
-Petequias
-Vesiculas
-Ampollas
-Fiebre
-Temblores
-Taquicardia
-Cefalea
-Hipotensidn
-Delirio

Diagnostico

-El diagndstico
se realiza
mediante el
examen fisico.
-Hemocultivos
-Cultivo de
tejido
-Biometria
hematica

Tratamiento

Los antibidticos son el
tratamiento de eleccion, y la
seleccion se basa en la
presencia o ausencia de
purulencia. El tratamiento
oral adecuado suele ser con
dicloxacilina 250 mg o
cefalexina 500 mg 4 veces al
dia para las infecciones leves.
Trimetoprima/sulfametoxazol
de doble potencia (160 mg de
trimetoprima/800 mg de
sulfametoxazol) por via oral
dos veces por dia,
clindamicina 300 a 450 mg
tres veces al dia, o doxiciclina
100 mg dos veces por dia son
opciones razonables de
tratamientos empiricos
ambulatorios.

Cronicidad

En ocasiones,
se forman
abscesos
locales, que
requieren
incision y
drenaje. Las
complicaciones,
raras pero
graves,
incluyen
infeccion
subcutanea
grave
necrosante y
bacteriemia
con focos
metastasicos
de infeccidn.

Muerte

-Sepsis




Historia Watural Ve Fascitis

PERIODO PERIODO PATOGENICO
PREPATOGENICO

Definicion: infeccion Desarrollo del Cambios Signos y Diagnostico Tratamiento Cronicidad Muerte
rapidamente progresiva que agente anatomo sintomas
afecta la piel, tejido isquemia tisular fisiopatoldgicos Citologia El tratamiento Puede -Choque
celular subcutaneo, fascia | por la oclusién de | ampollas que en | -Dolor hematica la empirico inicial producirse séptico
superficial y profunda, que | los vasos ocasiones se intenso presencia de: de necrosis histica
produce necrosis histica y sanguineos puede presentar | -Edema - leucocitosis infecciones de y toxicidad | -Falla
toxicidad sistémica grave, | pequefios hemorragicas y -Eritemay >12,000 piel y tejidos sistémica grave, | multiorganica
qgue, si no es tratada en | subcutaneos. lesiones equimosis cél/mm3 blandos puede gue, si no es
forma oportuna, es | Esta oclusion cutdneas -Ampollas 'y - leucopenia ser con tratada en
invariablemente causa infartos a ciandticas, bulas <4000 cél/mm3 | penicilinas forma
mortal. nivel cutaneo y vesiculas -Necrosis - Bandemia semisintéticas, oportuna, es

necrosis; esto erupcionadas, -Palidez de >10% cefalosporinas invariablemente
Agente: Streptococcus facilita el necrosis de la mucosas y La de primera o mortal.
pyogenes y Staphylococcus | crecimiento de piel, cambios piel determinacidon | segunda
aureus, especies de anaerobios ciandticos. -Fiebre de Proteina C generacion por
Bacteroides. estrictos (p. €j., -Hipotensién | reactiva (PCR) via oral,

Bacteroides) -Taquicardia se utiliza como | macrdlidos o
Huésped: Humanos | mientras se -Agitacion marcador de un | clindamicina.
principalmente en personas | estimula el psicomotriz estado
con factores de riesgo como | metabolismo -Falla inflamatorio
diabetes, neutropenia o | anaerobio por organica agudo
pacientes con anomalias de | accidn de -Choque -Hemocultivos

la piel.

Ambiente: se da
principalmente en heridas
abiertas.

Epidemiologia: Las personas
con un sistema
inmunoldgico débil tienen
mas riesgo de desarrollar
esta enfermedad.

macroorganismos
facultativos.




Mordedura y abscesos de animales

Hostatio Hatiihl, Do Tnfeccioncs Dot Wlotdeduta o Alatwgos Do Auimales

PERIODO PERIODO PATOGENICO

PREPATOGENICO
DEFINICION Desarrollo del Cambios Signos y Diagnostico Tratamiento Cronicidad Muerte
Es una herida o puncién agente anatomo sintomas -Amoxicilina con
hecha por un diente o | Enlas fisiopatolégicos -Clinico acido clavulanico | -Neumonia -Sepsis
arafiazo provocado por mordeduras y -Rubicundez -Cultivo -La -Endocarditis
un organismo vivo. aranazos, al Las debidas a -Emisién de antibioticoterapia | -Absceso
AGENTE producirse la perros causan secreciones estara indicada cerebral
Pasteurella, estafilococos, | herida tanto los desde arafiazosy | -Eritema Unicamente en -Bacteriemia
estreptococos, enterococos. | microorganismos | abrasiones hasta | -Inflamacidn lesiones de mas
HUESPED propios de la heridas abiertas, | -Fiebre de 12 hrs. de
Humanos flora de la piel profundas, -Adenopatia evolucién, asi
Epidemiologia de la victima punzantes, regional como heridas en
La mayoria suceden en niflos | como los de la avulsiones y -Linfagitis cara, manos o

entre 5-9 afios

de edad sobre todo durante
los meses

de verano

cavidad oral del
animal

o humana,
pueden producir
una infeccidn, y
no es raro por lo
tanto que ésta
sea
polimicrobiana.

aplastamiento.
Las infecciones
por Pasteurella
suelen presentar
sintomas durante
las primeras 6-12
horas con
aparicion de
eritema,
inflamacidn,
dolorimiento y
emision de
alguna secrecion
en el lugar de la
herida.

pies.
-Azitromicina 500
mg. el primer dia,
posteriormente
250 mg. al dia
por 4 dias mas
-Lavar la regién
afectada con
solucidn
antiséptica o
jabon, agua a
chorro durante
10 minutos




WMordeduras Humanas




Gangrena

Histobia Hafiifal, e Ganglena

PERIODO
PREPATOGENICO

PERIODO PATOGENICO

Definicion: muerte de
tejido corporal como
consecuencia de la falta
de irrigacién sanguinea o
de una infeccion
bacteriana grave

Agente: Bacteroides,
Clostridium o

peptostreptococcus.

Huésped: Humanos

Ambiente:
principalmente en
infecciones.
Epidemiologia: Las

personas con un sistema

inmunoldgico débil
tienen mas riesgo de
desarrollar esta

enfermedad.

Desarrollo del
agente

gangrena
gaseosa es la
infeccion por la
bacteria
Clostridium
perfringens que
avanza en una
lesion o una
herida
quirdrgica cuyo
suministro de
sangre ha
disminuido. La
infeccién
bacteriana
produce toxinas
que liberan
gasesy
producen la
muerte del
tejido.

Cambios
anatomo
fisiopatolégicos

Afecta
comunmente
las
extremidades,
como los
miembros, los
dedos de las
manos y de los
pies, pero
también puede
ocurrir en los
musculos y
drganos
internos.

Signos y
sintomas

-Dolor
perineal
Inflamacion
-Eritema
-Edema
-Prurito
-Afectacion
sistémica
-Taquicardia
-Hipotensién
-Astenia
-Palidez
-Olor fétido

Diagnostico
-Clinico
-Histoldgico

-Imagenoldgicos

Tratamiento

-Desbridamiento
quirargico

-Antibidticos de
amplio espectro

Cronicidad
Puede

SI no es
correctamente.

Hemorragias

Priblemas

cardioldgicos,pulmona

res

producirse
necrosis histica y sepsis
i tratada

Muerte

-Sepsis
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Historia Watural De Meuingitis

PERIODO PERIODO PATOGENICO
PREPATOGENICO
Definicidn: es la | Desarrollo del Cambios Signos y Diagnostico Tratamiento Cronicidad Muerte
inflamacién  del tejido agente anatomo sintomas
delgado que rodea el | En meningitis fisiopatoldgicos -Hemocultivos Bacteriana: adulto -Estado -Tuberculosis
cerebro y la médula | bacteriana Inflamacion de la | -Fiebre -Puncidn <50 anos - | epiléptico -Muerte
espinal, lamada meninge | purulenta la | piamadre, dela | -Decaimiento lumbar ceftriaxona iv. 2g | -Hidrocefalia cerebral
instauracién aracnoides y del | -Dolor de cabeza | -Examen cada 12h o | -Edema
Agente: Virus: | del cuadro es espacio intenso microbiolégico | cefotaxima iv. 2-3g | cerebral
enterovirus, flavivirus, | brusca y la | subaracnoideo -Llanto -Pruebas cada 6 h + | -Paresia
virus del Nilo Occidental, | progresion causada por la | persistente  en | seroldgicas vancomicina -Deterioro
HSV, VZV. rapida; el | penetracion de | nifios pequefios -TAC 1gcada8-12 h cognitivo
Bacterias: Neisseria | estado del | microorganismos | -Nauseas y a | -RM durante 10-14 dias. -Trastornos
meningitidis,Streptococcus | paciente suele | en el LCR. menudo vomitos Fangicas: en la | del habla
pneumoniae, Haemophilus | ser grave, | En los casos no -Rigidez de Ia primera fase del | -Hipoacusia
influenzae de tipo b vy | conllevando el | tratados 0 | nuca tratamiento -Abscesos
Listeria monocytogenes. riesgo vital en | tratados -El signo mas administrar farmacos | encefalico
Hongos: C. albicans vy | menos de 20 h | inadecuadamente | caracteristico es iv. durante 2-6
Aspergillus. desde el inicio. | la inflamaciénse | la existencia de semanas y después
La meningitis | propaga al | manchas de color continuar la
Huésped: Humanos | viral suele | encéfalo y | rojo vinoso en la administraciéon  de
principalmente en | cursar de | aparece la | piel fluconazol o
personas con factores de | manera mas | alteraciéon de la | -Encefalitis voriconazol VO
riesgo como diabetes, | benigna. conciencia y los Tratamiento

neutropenia o pacientes
con anomalias de la piel.

Ambiente: humanos,
animales salvajes y
domésticos. Dependiendo
del patdgeno, la infeccion
se propaga por gotitas, por
contacto directo, vectores
(mosquitos, garrapatas) y
via digestiva.

signos focales
(encefalitis).

sintomatico:
-fluidoterapia iv
-nutricién enteral o
parenteral
-Tratamiento
antiedema y
antinflamatorio:
administrar
dexametasona iv. 8-
10 mg cada 6 h las
primeras 48 h




Nistebia Nalubal, e Téelanes

PERIODO
PREPATOGENICO

PERIODO PATOGENICO

Definicion: Enfermedad
del sistema nervioso de
curso agudo causada por
una neurotoxina
bacteriana y
caracterizada por el
aumento del tono
muscular y espasmos
fuertes de los musculos
esqueléticos.

Agente: Clostridium
tetani, un bacilo
anaerobio estricto,

grampositivo, formador
de esporas.

Huésped: Humanos
principalmente en
personas con factores de
riesgo como diabetes,
neutropenia o pacientes
con anomalias de la piel.

Ambiente: las bacterias
son excretadas con heces
al medio ambiente. La
infeccion suele
producirse por
contaminacion de la piel
dafada

Desarrollo del

agente
la bacteria produce
una exotoxina

neurotoxica
(tetanoespasmina).
La toxina penetra a
la zona
subsindptica de las
neuronas
inhibidoras del SNC
(médula  espinal,
tronco encefalico)
bloquea con
caracter
irreversible la
liberacion de los
neurotransmisores
inhibidores (glicina,
GABA) disminuyela
accion inhibitoria
sobre el tono delos
musculos
esqueléticos.

Cambios
anatomo
fisiopatolagicos
infectividad: 2-
21 dias, en
funcién del tipo
de herida y del
nivel de Ia
contaminacién
(por lo general

7), en raras
situaciones
hasta varios
meses. El
enfermo no
transmite la
infeccion a otras
personas.

Signos y
sintomas

Inquietud,
malestar
general,
aumento del
tono
muscular,
sudoracion,
cefalea,
insomnio,
dolor y
parestesias
alrededor de
la herida.
Aumento
del tono
muscular,
espasmos
musculares

Diagnostico

Criterios de
gravedad de la
enfermedad

1) leve: trismo y
“risa sardonica”,
espasmos
aislados, no muy
fuertes

2)  moderada:
trismo y “risa
sardénica”,
disfagia, rigidez,
espasmos
periddicos de los
musculos

3) grave:
espasmos
generalizados
de los musculos,
insuficiencia
respiratoria,
taquicardia,
cambios
periddicos de la
tension arterial.

Tratamiento

1) antitoxina
antitetanica
humana
(TIG) 3000-
6000 Ul IM
en dosis
Unica

2) 2)
metronidazol
iv. 500 mg
cadabho
1000 mg
cadal2h
durante 7-10
dias

Cronicidad
Fracturas Oseas,
neumonia por

aspiracion,
tromboembolismo
pulmonar,
deshidratacion,
insuficiencia
respiratoria, paro
cardiaco,
infecciones
bacterianas
secundarias

Muerte

-Paro
cardiaco
-Neumonia




Botulismo







e EVFERMEVADES DE TRANSWISION -

SEXuAL



60”0"'64

Histobia Haliiftal e Enfelmedad Gonotsica

PERIODO PERIODO PATOGENICO
PREPATOGENICO
DEFINICION Desarrollo del agente | Cambios anatomo Signos y Diagnostico Tratamiento Cronicidad Muerte
Es una infeccion de fisiopatoldgicos sintomas
transmision sexual | I mecanismo de -Tincién de | -Cuando la | -Las mujeres
causada por la bacteria | transmision habitual se | Infecta tipicamente | -Uretritis Gram y cultivo infeccidn no es pueden
Neisseria gonorrhoeae. | produce a través del | los epitelios de la -Escozor uretral complicada, desarrollar
AGENTE contacto con | uretra, el cuello | -Dolor o | -Pruebas debe enfermedad
Bacteriano conocido | secreciones de las | uterino, el recto, la | molestias al | basadas en | administrarse 1 | inflamatoria
como Neisseria | personas infectadas | faringe o las | orinar (disuria) | acidos nucleicos | sola dosis de | pélvica, la cual
gonorrhoeae es un | durante una relacidn | conjuntivas y causa | eritema del | en los liquidos ceftriaxona mds | puede provocar
diplococo sexual (vaginal, anal u | irritacion o dolory | meato genitales, la | azitromicina dolor en
gramnegativo. oral). En el recién | secrecion -Secrecion sangre o los abdomen y
nacido de madre con | purulenta. La | mucopurulenta, | liquidos - La infeccién | pelvis.
HUESPED gonococia se puede | diseminacion a la tipicamente de | articulares gonocdcica
Seres Humanos producir conjuntivitis | piel y las | color amarillo- | (obtenidos generalizada -También puede
por transmision a | articulaciones, que | verdoso. mediante con artritis se conducir a
EPIDEMIOLOGIA través del canal del | esinusual, causa -En las mujeres | aspiracion con | trata con cursos | infertilidad y
Es un problema de | parto. Ulceras en la piel, aparece en | aguja). mas embarazo
salud publica a nivel fiebre y poliartritis | forma de prolongados de | ectdpico
mundial, siendo la migratoria o artritis | uretritis o antibidticos por | (embarazo que
segunda infeccion de séptica cervicitis via parenteral se produce
transmisién sexual pauciarticular mucopurulenta, fuera del utero).
bacteriana mas aunque entre el - Preferido: una
prevalente. 50-70% de los sola dosis de 250 | -Los  hombres
casos pueden mg de | pueden
no  presentar ceftriaxona IM | desarrollar una
sintomas mas 1 g de| infeccidn
azitromicina VO | dolorosa

en los testiculos.




Clamgdia

Higtobin Nefthal N Chlmydia Thachomalis

PERIODO PERIODO PATOGENICO
PREPATOGENICO
DEFINICION Desarrollo del agente | Cambios anatomo Signos y Diagnostico Tratamiento Cronicidad Muerte
La clamidia es una fisiopatoldgicos sintomas
enfermedad de | Su forma contagiosa, 1. Examen | -Azitromicina 1l | -El -Neumonias
transmision sexual | denominada  cuerpo | C. trachomatis | -Miccion microscopico gr, dosis Unica | linfogranuloma
comun. elemental, esta | infecta dolorosa directo de venéreo es una -Endocarditis
AGENTE adaptada a la vida | preferentemente -Flujo vaginal en | muestras de | -Doxiciclina infeccién
Es causada por la| extracelular. Una vez | el epitelio | mujeres raspado tisular 100 mg, tres | crénica -Peritonitis
bacteria Chlamydia | alcanza a un huésped | columnar de las| -Secrecidon del | para buscarlas | veces al diapor | producida por
trachomatis adecuado se adhiere a | mucosas de los | pene en | inclusiones siete dias los serotipos L1 | presumiblemente
HUESPED la superficie de | ojos, las  vias | hombres citoplasmaticas a L3 de C | estasinfecciones
Seres Humanos determinados tejidos, | respiratorias y los | -Dolor durante | tipicas -Ofloxacino Trachomatis. se producen

generalmente epitelios | genitales. Esta | las relaciones | 2. Aislamiento | 200 mg, tres como

EPIDEMIOLOGIA columnares o | infeccion  induce | sexuales en | del veces al dia por | -Endocarditis consecuencia de
C. trachomatis es la | transicionales, y | inmunidad, pero a | mujeres microorganismo | siete dias -Peritonitis la diseminacidn
principal causante de | penetra en las células | menudo  persiste | -Sangradoentre | en cultivos -Infecciones hematdégena del
ETS de etiologia | de los mismos por | durante meses o | periodos celulares -Minociclina respiratorias microorganismo,
bacteriana en los paises | medio de unfagosoma. | afios, si el paciente | menstruales y | 3. Identificacién | 100 mg, una | altas a partir de
desarrollados. La | Cuando lleva unas | no recibe | después del | de antigenos o | vez al dia por | pleuritis infecciones
incidencia de estas | cuantas horas en el | tratamiento. sexo enmujeres | dcidos nucléicos | nueve dias -periapendicitis | genitales
infecciones varia | interior de las células -Dolor testicular | 4. Identificacidn -neumonias en
sustancialmente de | se transforma en el en hombres de anticuerpos adultos.
unos grupos de | denominado  cuerpo en el suero o
poblacién a otros, pero | reticulado, que esta secreciones
en general son mas | adaptado a la vida locales
frecuentes alrededor | intracelular.

de los 20 afos de edad.
Son algo mas comunes
en las mujeres que en
los varones




Agente:

Haemophilus
ducreyi

Huesped:

Humano

Medio:
Socioeconomia baja
Persona infectada

Hombre no
circuncidado

HISTORIA NATURAL

“ENFERMEDAD DE DUCREY™

Inicia con abrasiones
dérmicas o
traumatismos

Papula eritematosa 4-7
dias

Pustula recubierta de
membrana

Etapa Clinica

Complicaciones: Coma
Bubdn inguinal

Ulcera con bordes
indefinidos

Muy dolorosa

Cubierta de
material necroético

Etapa Subclinica

Periodo de Incubacién:

3-7 dias

Muerte

Prevenciéon Primaria
Educacion a poblacion sobre ETS
Uso de condon

Monogamia

Prevencién Secundaria
Antibioterapia
Ceftriaxona IM 250mg uniddsis
Azitromicina VO 1gr uniddsis

Drenaje de bubones

Prevencioén Terciaria

Reevaluar paciente semana después

de tratamiento
Evaluar y tratar a parejas sexuales

Abstinencia



Periodo de Incubacion
2-7 dias




DN vieus S



Periodo de Incubacion:

15-50 dias




Agente:
Virus Hepatitis B
Cansancio
Diarrea
Huésped:
Cefalea
Humano .
Anorexia
Pérdida de peso
Medio: Mialgia, altralgia
Nivel Fiebre

cioeconomico bajo ) _
Coluria, acolia

Desnutricion
Irtericia

Contaminacion de
agua, alimentos

Prevencién Primaria
Higiene
leccion donadores de sangre
Agua potable
jilancia y control de alimentos
Esquema de vacunacion

Buen manejo de RPBI y
punzocortantes

HISTORIA NATURAL

“HEPATITIS &~
Etapa Clinica
Complicaciones: Insuficiencia Muerte
hepatica
Hepatitis P
fulminante Dafio renal
Carcinoma

hepatocelular
Cirrosis hepatica

Hepatitis crénica

Etapa Subclinica
Periodo de Incubacion:

20-180 dias

Prevencion Secundaria

Pruebas de funcionamiento
hepatico

Evitar alcohol
Dieta rica en calorias
Reposo
Interferon alfa 22.2b

Lamivudina, Adefovir,
Entecavir, Tenofovir,
Telbivudina, Emtricitabina

Prevencion Terciaria

Dieta y tratamiento adecuado



Agente:
Virus Hepatitis C

Huésped:

Humano

Medio:
Drogas
Sangre
Sexual
Tatuaje

Parto

Prevencion Primaria

Fiebre
Cansancio
Néausea, vomito
Coluria
Acolia
Inapetencia

Ictericia

Vacunacion contra VHA-B

Higiene

Buen manejo de RPBI y

punzocortantes

Servicios integrales a
consumidores de droga

Anédlisis de sangre donada

acitacion del personal sanitario

orrecto uso de preservativo

HISTORIA NATURAL

“HEPATITIS C~

Etapa Clinica

Complicaciones:
Vasculitis

Trastornos
linfoproliferativos

Diabetes
Daiio renal

Alteracion
neurolégica

Etapa Subclinica
Periodo de Incubacion:

2 semanas-6 meses

Prevencion Secundaria

Seguimiento periddico para
diagndstico precoz de
enfermedad hepatica crénica

Tratamiento médico temprano
Terapia antivirica
Peg interferdn alfa 22 180ug/sem

Peg interferon alfa 2b
1.5ug/kg/sem

Ribavirina 400mg/8hrs
EPO

Filgastrim

Hepatocarcinoma Muerte

Hepatitis crénica

Prevencion Terciaria

Informacion y asesoramiento
sobre opciones de atencién y
tratamiento



PERIODO
PREPATOGENICO

PERIODO PATOGENICO

DEFINICION
VIH significa virus de

inmunodeficiencia

humana. Es un virus
que destruye
determinadas  células
del sistema
inmunitario

AGENTE

El VIH es un virus ARN
que pertenece a la
familia retroviridae,
concretamente a la

subfamilia lentivirus.

HUESPED

Humanos Y

chimpancés.

Desarrollo del agente

La replicacién del VIH
es un proceso activoy
dinamico que empieza
con la infeccién aguda
y perdura durante
toda |Ia infeccidn,
incluso en la fase de
latencia clinica.

La infeccion por el VIH
genera una respuesta
inmune importante
gue a su vez acelera la
propia destruccidn de
linfocitos. Ademas del
efecto citopatico
directo producido por
el VIH, existen una
serie de mecanismos
indirectos de
destruccion de CD4+
debidos

a la propia respuesta
inmunitaria del
paciente y al efecto
toxico de proteinas
que alteran las vias de
transduccion

linfocitaria y llevan a la

muerte celular.

Cambios anatomo

fisiopatoldgicos

Tras la entrada en el
organismo, el virus se
disemina a través de

los érganos linfoides

y del sistema
nervioso. En esta
etapa de

primoinfeccidn
(periodo ventana de
4- 12 semanas), no es
posible detectar
anticuerpos
especificos frente al
VIH, pero si existe
una actividad
citotoxica.

La viremia disminuye
respecto a la
primoinfeccion, pero
continla

el virus

replicandose,

sobretodo en tejido

linfoide, el gran
reservorio de la
infeccion.

Signos y sintomas Diagnostico

-Pulmonares:neumonitis. |* Pruebas de
—Oftalmoldgicas: antigenos 'y
retinopatia microvascular. anticuerpos.

—Cutaneas: exantema [+ Analisis de

maculopapular de la anticuerpos

primoinfeccion,tricomega |¢ Pruebas de
lia. acido
—Orodigestivas: nucleico.
enteropatia, Ulceras
orales, ulceras

esofagicas.
—Neurolégicas:

encefalopatia, neuropatia

periférica, mielopatia
vacuolar, meningitis
aséptica.

— Renales: nefropatia.
-Cardiovasculares:
miocarditis %
miocardiopatia
—Hematoloégicas:

trombopenia, sindrome

de infiltracién linfocitaria

CD8+ masiva.

- Reumatolagicas:
miopatia,

artritis,

sindrome seco.

Tratamiento

Los inhibidores
de la
transcriptasa
inversa no
analogos de
nucledsidos
(ITINN)

Los inhibidores
de la

transcriptasa
inversa analogos

de nucledsidos o

nucleétidos

(ITIN)

Los inhibidores
de la proteasa
(IP)

Los inhibidores

de la integrasa

Los inhibidores
de entrada o
fusion

Cambio de dieta

Probidticos

Vitaminas

minerales

Cuidados

paliativos

Y

Cronicidad

-Neumonia

-TBP pulmonary
extrapulmonar
-Toxoplasmosis
-Caquexia
-Sepsis
recurrente
-Demencia
-Sarcoma de
Kaposi

-Linfoma
inmunoblastico
-candidiasis
esofagica

-SIDA

Muerte

-Por un choque
séptico.

--SIDA




_VH E-. s

Infecta CD4

Infeccion

Celula dendritica

CéuaTCDd

Gemacion I
Atraviesa el poro nuclear
Periodo de latencia ADN

genomico

ARN viral

ADN retrotranscrito

Provirus

|

ADN celular




Manifestaciones Manejo en casos graves Manejo en casos No graves
Clinicas
e Fiebre alta. * Lactato de Ringer o Hartmann o solucidn salina 0.9%: 10ml/kg/en 1h. * Reposo en cama
Denglle e Nauseas y vomitos. * Reevaluar: si persisten signos de alarma vy la diuresis es < 1ml/kg/h, repetir la * Uso de mosquiteros durante fase febril en zonas con presencia de
Es una enfermedad producida por | e  Erupcién en la piel. GFesn , Aedes aegypti. o
un virus de la familia de los|e Sangreen lasenciasy en la cristaloide isoténico 1 0 2 v.eales m,ats. . _ . °. H|drat.aIC|on oral: alurr?ento d.e aporte de liquido con sales
flavivirus. El hombre es el naris. * Reevaluar: se observa mejoria clinica y la diuresis es = 1ml/Kg/h, reducir el h|dr§taC|on u otros liquidos evitando
. N goteo a 5-7 ml/kg/hy bebidas gaseosas.
h(?spedador y un mosquito del| e Debilidad general. continuar por 2 a 4 h. Si sigue la mejoria reducir a 3-5 ml/kg/h. Continuar el * Paracetamol: adultos: 500 mg/dosis cada 6 horas; dosis maxima
género Aedes es el vector que con | e  Dolor muscular y articular. goteo a razén de 2-4 diaria: 4g
su picadura produce la transmision. | e  Tos. ml/kg/h por 2 a 4 horas segun necesidad del paciente. Nifios: 10-15mg/kg/dosis c¢/6 horas; dosis maxima 500mg
e Dolor de garganta. * Reevaluar estado clinico. Repetir hematocrito, si continuaigual o tiene un * No administrar aspirina u otros antiinflamatorios no esferoidales
aumento minimo, (AINES)
continuar el goteo a razon de 2-4 ml/kg/h por 2 a 4 h mas. * Contraindicado la via intramuscular o rectal
* Si hay deterioro de signos vitales o incremento rapido del hematocrito: tratar * Pacientes con hematocrito estable puede continuar suatencidn en el
como Grupo C. hogar
* Reevaluar el estado clinico del paciente, repetir el hematocrito y modificar la
velocidad de
infusidn de liquidos.
* Reducir gradualmente la velocidad de los liquidos cuando el volumen de fuga
de plasma
disminuya o haya finalizado la fase critica.
CHIKUNGUNYA e Dolores musculares * Analgésico (nivel 1, 2 y antineuropaticos) y con antinflamatorio no esteroideos | ¢ Reposo fjurante la fase febril con uso de mosquitero, en zonas de
e Dolores de cabeza (AINES). presencia de Aedes aegypti.
El nombre chikungunya deriva de | Niuseas * Elanalgésico nivel 3 s6lo se considera en caso de fracaso del tratamiento e En presencia de edema, retirar anillos y otros torniquetes y aplicar
una palabra en Makonde, grupo | Cansancio analgésico nivel hielo o inmovilizacion relativa
etnico ‘que vive en el sudeste de e Erupciones cutaneas. 2, S|emprg y cuando, el tratamiento antiinflamatorio haya sido bien conducidoy | e (c.thesis noc.t,urna). ,
Tanzanla. Y .eI 3 norte de e Aparicion sdbita de fiebre se aCOhsejla e et ° S'| la evoluulon'es desfa?vorable durante mas de una semanay con
Mozambique. Significa grandes | Dolores articulares recurrir a la opinion de un especialista. riesgo de pérdida funcional,

rasgos “aquel que se encorva” y
describe la apariencia inclinada de
las personas que padecen la
caracteristica y dolorosa artralgia.

* Se debe prevenir sobre los riesgos de sobredosis en caso de automedicacién y
sobre los
potenciales efectos adversos.

e serecomienda la prescripcion de ejercicios de movilizacidn activo-
pasiva y de fisioterapia

e paracetamol (nivel 1), dosis maxima de paracetamol para adultos,
4g al dia. Nifios,10mg/kg cada 6 horas.




ZIKA

La fiebre del Zika es una
enfermedad viral transmitida por
mosquitos del género Aedes
causada por el virus Zika.

Placas rojizas en la piel
Fiebre leve

Dolor de cabeza
Conjuntivitis

Dolores musculares
Diarrea

Vomitos

Falta de apetito

Inmunoterapia

e La plasmaféresis y lainmunoglobulina intravenosa (IglV)

e Ante la utilizacidn de IglV el clinico debe estar alerta para detectar posibles
efectos adversos, como meningitis quimica o insuficiencia renal en pacientes
de riesgo (ejemplo, pacientes con enfermedades crdnicas, diabetes o
deshidratacidn extrema.

Rehabilitacion

* Se recomienda un programa de rehabilitacién de forma temprana, desde la

hospitalizacidn, y

continuar durante toda la evolucién de la enfermedad y secuelas.

Tratamiento del dolor

* Se recomienda la utilizacion de paracetamol, AINES y en caso necesario se

sugiere el uso de

farmacos para el tratamiento de dolor neuropatico crénico para el dolor

moderado e intenso.

* Reposo relativo mientras dure la fiebre.

* Uso estricto de mosquitero en fase sintomatica en zonas de
presencia de Aedes aegypti.

* Uso de repelentes (DEET, IR3535 o Icaridina)

* Ingesta de liquido adecuado

* Paracetamol (en caso de dolor o fiebre)

—adultos, 500mg/dosis cada 6 horas. Dosis maxima diaria 4g
-nifios, 10-15mg/kg/dosis cada 6 horas

* No administrar acido acetilsalicilico a nifios.

* Antihistaminico: En caso de prurito significativo
-Clorfenamina

-Loratadina: adultos y nifos > 10 afios de edad, 5 a 10 mg cada
12 horas.

* Gotas refrescantes oculares




SUPERF ICIALES

INFECCION.
Tifla negra

Phaecannelomyces

Malassezia fufur

MANIFESTACIONES CLINICAS

La lesién consiste en una mancha

solitaria de limites definidos que se va
extendiendo en una de las palmas de
la mano.
La mancha es oscura (café), con los
bordes alin mas oscuros, en ocasiones
es tan negra que se semefa un
melanoma (cancer de plel).

Se recomienda tratamiento topico
con fungicidas o queratoliticos,
durante dos a tres samanas.

Soluciones de tintura de yodo al 1 %,

| acido salicilico al 3 % y unglento de

Whitfield.

 Ketoconazol (Ketoconazole, Nizoral u
- otros) en crema, gel o shampoo.

Zonas con cambios de color de la piel,
por lo general en |a espalds, el pecho
y |a parte superior de los brazos, que
pueden verse mas claras o mas |
oscuras de lo normal

. Ciclopirox {(Loprox, Penlac) en crema,
- gel o shampoo,

 Fluconazol (Diflucan) en tabletas o

i solucidn oral

Picazén leve

Descanadn |

Itraoonazol (Onmel, Sporanox) en
tabletas, capsulas o solucién oral.

' sulfuro de selenio {Selsun) al 2,5 por
| clento en locion o shampoo.

Piedraia hortae

Micosis superficial, cronica y
asintomatica que afecta a los tallos
pilosos de la piel cabelluda en forma
de nddulos negros y duros.

Cortar los pelos infectados, rasurado.

| Bicloruro de mercurio al 1%.

Toques de solucion yodada al 1%.

Imidazoles.

Piedra blanca

Trichospora

Aspecto nodular, de color blanco o
pardo claro, blandos.

Rodean el tallo plloso, de pelos de la
region axilar, genital, cejas, pestafiasy |
cuero cabelludo.

Corte de pelos infectados, rasurado.

' Bicloruro de mercurio al 1%.

' Imidazoles.




INFECCION
Micetoma

Cromomicosis

Paracoccidioidomicosis

SUBCUTAN_EAS

' MANIFESTACIONES CLINICAS |
Lesiones papulonodulares con drenaje
en los sitios de inoculacién,

Rinoladiella aquaspersa

Sphorotrix schenkii

Cladophialopora camionii.

Paracoccodioides brasilensis,

Los sintomas incluyen hinchazon y
formacién de trayectos fistulosos y
exudado.

Se caracteriza por |a prasencia de
nodulos cutaneos o subcutaneos

' ulcerados, eritematosos y/o

verrucosos, con frecuencia asocdiada a

| afectacion linfatica nodular,

Eritema escamoso en la piel que se
vuelve verrucoso y que evoluciona
en absceso con tefido granulomatoso
de superficie irregular Y
microhemorragias visibles como
puntos negros.

Nodulos de color violaceo.

Verrugosidades,

Lesiones extrapulmonares: Mucosa

TRATAMIENTO
Debridamiento quirdrgico,
Anfotericina B.

Trimetoprim con sulfametoxazol.

| Amoxicilina con acido clavulanico.

Itraconazol (100-200 mg/dia) por 6
meses,

Fluconazol (400 mg/dia) por 6 meses.
Extirpaéién quirdrgica.

Calciferol.

Yoduro de potasio.

Fluoroditocina.

Amfofericina.

Itraconazol.
Anfotericina B,

oral, piel, ganglios linfdticos, higado, Trimetoprim con sulfametoxazol.

tracto gastrointestinal y glandulas
adrenales,

Itraconazol.

Ketokonazol.




SISTEMICAS

Aspergillus

Histoplasma capsulatum

Cryptococus neoformans

Candida albicans, baumani

MANIFESTACIONES CLINICAS

| Los signos ysintomas de esta afeccion, A

| conocida como “aspergilosis
broncopulmonar alérgica”, incluyen
| los siguientes:

| Fiebre.

jTos que puede expulsar sangre o
| tapones de moco.

Empeoramiento del asma.

| Fiebre.

| Escalofrios.

| Dolor de cabeza.

| Dolores musculares,

| Tos seca.

' Molestia en el pecho.
 Fatiga.

j Vision borrosa o doble.
| Dolor en los huesos.
| Dolor toracico.
| Confusion.
| Tos seca.
| Fatiga.
| Dolor de cabeza.
| Diaforesis.
i Cutanea.
| Pulmonar.
i Cardiovascular.
‘ Sistema nervioso central.
| Vias urinarias.
| Osteoarticular.

| Gastrointestinal.

TRATAMIENTO

Voriconazol.

Anfotericina B.

' Anfotericina B.

Itroconazol.

Ketoconazol.

Fluconazol.

Anfotericina B 0,7 mg/kg V. 1 vez al
dia.

Flucitosina 25 mg/kg V.0. ¢/6 horas
durante 2 a 4 semanas.

Miconazol
Tioconazol.

Butoconazol.



