(¢

UDS

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

S

Universidad del Sureste

Medicina Humana

TRABAJO FINAL “COMPENDIO”

Ana Ingrid Gordillo Mollinedo
Nombre de la asignatura: Enfermedades Infecciosas

Semestre y grupo: 6°B

Docente: Dr. Gerardo Cancino Gordillo

Comitan de Dominguez, Chiapas a; 9 de julio de 2020.



INEFOAUCCION ...ttt sttt st st st e e b et et n e aa s pagina 3
Infecciones del aparato respiratorio........ccceeeeeeeececievesecee s pagina 4-11
Infecciones del Tracto gastrointestinal........c.ccceceviveevenienesesrccce e pagina 12-15
Infecciones de partes blandas............cceveeeeve e pagina 16-21
Infecciones del SNC..........cioieeie ettt st r et pagina 22-25
INFECCIONES D@ T. Sueerrieie et st sttt e pagina 26-30
INfecciones POr PICATUIA.......ccii et sttt e pagina 31-32
(07 1Yo L3 od [ 0] Tole LSOO OO OO pagina 33-41
Cuadros Diagndsticos diferenciales........cceeeeeeeeevecvececeecee et pagina 42-44

CONCIUSION....ce ettt st e s et e st s e e e s bt st areansanes pagina 45



Introduccién

Las enfermedades infecciosas son, y han sido siempre, una importante causa
de morbilidad y mortalidad en todo el mundo. La infectologia es una especialidad
médica que se encarga del estudio, la prevencion, el diagndstico y el tratamiento de
las enfermedades producidas por agentes infecciosos (bacterias, virus, hongos,
parasitos y priones). Hasta hace relativamente poco, las enfermedades
infecciosas ocupaban el primer lugar en las estadisticas de mortalidad mundial, pero
con el advenimiento de
los farmacos antimicrobianos (antiparasitarios, antivirales, antimicéticos y antibact

erianos), sumados al uso de agentes quimicos, tales como
los antisépticos y desinfectantes, ademas de campafias de prevencion para la
propagacion de enfermedades por agentes infecciosos, las enfermedades
infecciosas se han visto desplazadas como causa de mortalidad en el mundo y han
dado paso a un repunte de las enfermedades cardiovasculares y metabdlicas. Sin
embargo, ha habido un repunte de mortalidad en varios paises del mundo, en la
Gltima década, por el aumento de agentes bacterianos resistentes a mdultiples
farmacos antibacterianos.

En este compendio, se agregaran todas las actividades realizadas durante el
semestre en la materia de Enfermedades Infecciosas impartida por el Dr. Gerardo
Cancino Gordillo, con la finalidad de recabar los diversos temas sobre patologias
infecciosas, para uso personal y ampliar nuestros conocimientos, dicho compendio
es una herramienta mas para nuestro aprendizaje.
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La tuberculosis es una enfermedad infecto—contagiosa, causada por un grupo de
bacterias del orden de actinomicetales de la familia micobacteriacea, el complejo m.
tuberculosis se compone por el m. tuberculosis, m. bovis, m. africanum, m. microti,
m. canetti. El género mycobacterium comprende mas de 150 especies que residen
en una gran variedad de habitat. La mayoria no se asocian a enfermedad o0 son
patdgenos oportunistas que causan enfermedad no contagiosa e individuos
inmunocomprometidos. Son microorganismos bacilares, inmaoviles, no capsulados,
aerobios estrictos, que se tifien con dificultad, pero una vez tefidos resisten la
decoloracion con acidos fuertes y alcohol. Su pared bacteriana es abundante en
aminoglucésidos, lipidos, acido micolico, &cido lipidico mas arabinogalactanos y/o
peptidoglucanos. Tiene escasa permeabilidad, tiene un lipido arabinomanano que
favorece la interaccion del agente-huésped y la supervivencia del microorganismo
dentro del macréfago. (Kumate-Gutierrez; 2016)

Factores de virulencia:
Factor cordonal

Glucolipido de superficie que aumenta la capacidad de crecer en cordones, inhibe
migracion de leucocitos y media la aparicién de granulomas.

Factor lipoarabinomanano (LAM)

Inhibe la activacion de macréfagos mediada por el interferén-g, fomenta la secrecién
de tnf-alfa, fomenta la segregacién de il-10, suprime proliferacion de It.

Factor por golpe de calor

Altamente inmnogeénica, impide la acidificacion de los fagocitos. (Kumate-Gutierrez;
2016)

La TB continua siendo una de las mayores causas de mortalidad y morbilidad por
enfermedades infecciosas en el mundo, un tercio de la poblacion global tiene
infeccion latente por MTB. La distribucion de la tuberculosis es mundial. En el 2011|a
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) requiere que hubo 8.7 millones de casos
nuevos de tuberculosis, 12 millones de casos prevalentes y 1.6 millones de muertes,



990,000 sin cOinfeccidn por virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y se estima
que 430,000 coinfectados con VIH moriran de TB al afo.

La mayoria de los casos ocurren en Asia (59%) y Africa (26%). A pesar de las
mejorias en las acciones globales para combatir la tuberculosis hay puntos criticos
qgue evitan que deje de ser un problema de salud publica. Actualmente, solo 30%
del nimero estimado de

personas que padecen tuberculosis en el mundo tienen un diagnostico correcto y
una menor proporcion de los casos son diagnosticados en lugares endémicos y de
bajos recursos.

Cada afio mueren por este problema 3 millones de personas. Es la causa mas
frecuente de mortalidad a nivel mundial producida por un solo agente infeccioso.

La enfermedad predomina en paises pobres, mal saneados y con desnutricion
prevalente. En ciertas regiones, la quimioterapia, el mejoramiento de las
condiciones de salud y probablemente la vacunacion con BCG lograron reducciones
significativas en su incidencia, prevalencia y mortalidad. En Europa y los Estados
Unidos la tuberculosis es una enfermedad principalmente de ancianos, alcohdlicos,
drogadictos, inmigrantes de paises con alta prevalencia de tuberculosis (asiaticos,
latinos, africanos) y pacientes con SIDA. (Kumate-Gutierrez; 2016)

Agente causal

El M. Tuberculosis, siendo un microorganismo muy resistente al frio, a la
congelaciony a la desecacién y muy sensible al calor, la luz solar y la luz ultravioleta,
tiene ciertas caracteristicas especiales en su desarrollo que le confieren grandes
diferencias con las bacterias convencionales. Asi, su lenta capacidad de division y
la dependencia en su crecimiento de las condiciones locales donde se desarrolla
(como la presencia o ausencia de oxigeno y la dependencia del pH del medio)
pueden ocasionar un estado de letargo o lactancia.

Reservorio y fuente de infeccion

Los agentes infecciosos se encuentran por lo general desarrollandose en diversos
seres vivos (animales u hombres) denominandose reservorios cuando constituyen
el medio habitual de vida del microorganismo y fuente de infeccion cuando
constituyen un habitat ocasional a partir del cual pasan inmediatamente al huésped.

El reservorio mas importante de la enfermedad tuberculosa es el hombre sano
infectado, es decir, la persona que tiene en su organismo de manera latente el bacilo
sin aquejar ningun sintoma o signo externo que lo pueda identificar. Unicamente
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cuando el hombre sano infectado desarrolla la enfermedad es cuando se convierte
en fuente de infeccion.

Las formas mas infectantes las constituyen los pacientes baciliferos que son los que
tienen mayor capacidad de eliminar bacilos al exterior (la contagiosidad aumenta
cuanto mayor es la presencia de bacilos en la muestra analizada) y, dentro de las
tuberculosis pulmonares, en especial los enfermos con lesiones cavitadas.

Mecanismo de transmisiéon

Son los diferentes medios que los gérmenes emplean para su transmision desde la
fuente de infeccion a la poblacion susceptible.

El mecanismo més habitual es la via aerégena, sobre todo con las pequefias gotas
aerosolizadas de 1-5 micras de diametro que son producidas por el paciente
enfermo en actividades cotidianas como el habla, la risa y, sobre todo la tos; estas
pequefias gotas cargadas con pocos bacilos (entre 1y 5 en cada gotita) son las que
llegan al alvéolo, lugar donde encuentran las condiciones idéneas para su
desarrollo. Las defensas locales acudiran a la zona y en la gran mayoria de casos
controlaran la infeccion pero en otros no lo podran hacer, produciéndose entonces
una tuberculosis primaria. Aunque en nuestro medio no es frecuente por la
pasteurizacion de la leche, no podemos olvidar la via digestiva como mecanismo de
transmision en la enfermedad por M. bovis.

Ademas existen de manera anecdética las vias urogenital, cutaneo-mucosa,
transplacentaria (tuberculosis congénita) y por inéculo.

Desde el punto de vista practico los pacientes mas contagiosos son los que tienen
en el esputo numerosas formas bacilares, tos intensa, ausencia de aislamiento
respiratorio o proteccion con mascarilla o sin tratamiento tuberculostatico en los 15
primeros dias del mismo. La proximidad, tiempo de exposicidon con estos enfermos,
condiciones inadecuadas de la vivienda (habitacibn mal ventilada), son factores
importantes que influyen en el riesgo de infeccion.

Para mantener la endemia tuberculosa, cada enfermo bacilifero debe infectar al
menos a 20 personas. De estos 20 infectados, sélo 2 (el 10%), desarrollaran la
enfermedad y s6lo uno de ellos (el 50%) sera bacilifero y por lo tanto el paciente
contagioso inicial habra producido otro que mantiene la endemia. Asi pues, si un
enfermo infecta a menos de 20 pacientes, se produce un declive natural de la
enfermedad.

Huésped susceptible de enfermar

La susceptibilidad del huésped esta condicionada por el estado de sus mecanismos
de resistencia inespecificos y especificos (inmunidad).



La edad mas vulnerable para enfermar son los nifilos menores de 5 afios y los
adultos mayores de 65-70 afios. Entre los 6 y los 14 afios hay menor predisposicion
a enfermar. (M. C. Bermejo, I. Clavera, F. J. Michel de la Rosa, B. Marin; 2007).

La lesion primaria ocurre en el parénquima pulmonar en méas de 95% de los casos,
en razon de que la inhalacion es el principal mecanismo de transmision, - pero puede
ocurrir en cualquier parte del organismo. En el sujeto que se expone por primera
vez al bacilo tuberculosa hay una acumulacién inicial de polimorfonucleares seguida
de proliferacion de células epitelioides y macréfagos que integran el tipico tubérculo.

Aparecen células gigantes y toda el area es rodeada por linfocitos. El bacilo de la
tuberculosis es un bacilo acido alcohol resistente (BAAR), se adquiere mediante
inhalacion de particular suspendidas en el aire; estas particulas, que contienen de
1-3 organismos, son inhaladas al alveolo terminal y posteriormente se distribuyen
en las areas bien ventiladas del pulmén, especialmente en los campos periféricos
del I6bulo medio,

segmentos superiores de los Iébulos inferiores y segmentos anteriores de los
I6bulos superiores. ElI hemitérax derecho es mas comunmente afectado.

La transmision de bacilos tuberculosos se produce basicamente por via aérea, ya
que hoy dia la via digestiva es practicamente inexistente. Las personas infectantes
eliminan bacilos a partir de aerosoles (tos, expectoracion) y la infecciébn depende
del numero de bacilos eliminados por el caso y de la susceptibilidad del huésped.
Las particulas aerosolizadas que contienen bacilos, son suficientemente pequefias
para eludir la 12 barrera defensiva (aparato muco-ciliar), para alcanzar los alveolos
pulmonares, donde comienza la multiplicacion de los bacilos. En la zona de
inoculaciéon pulmonar, los macréfagos alveolares actian destruyendo los bacilos.
Secundariamente los bacilos son transportados por los propios macréfagos a los
ganglios regionales donde se produce la respuesta inmunitaria mediada
fundamentalmente por los linfocitos T (inmunidad celular). El tiempo que transcurre
desde la entrada del bacilo al organismo hasta que se establece la respuesta
inmunitaria es el periodo de incubacion que oscila entre 6 a 8 semanas. Puede
ocurrir que antes del desarrollo de la respuesta inmunitaria celular se produzca una
diseminacién via linfo-hematdégena que dé lugar a siembra de bacilos en diversos
tejidos: zonas apicales de pulmén, vértebras, epifisis de huesos largos etc. que
condicionen la evolucion ulterior a enfermedad progresiva tras periodos largos de
latencia. (http://www.svnp.es/sites/default/files/infectbc.pdf )



Clinico: en toda persona con datos sugestivos de la enfermedad.

Epidemiolégico: Se establece cuando hay correlacion corroborada con otros casos
de tuberculosis y residencia en zona con alta incidencia de la enfermedad.

Radiolégico: imagenes sugestivas de la enfermedad, sirve para determinar la
localizacion y la extension de las lesiones, el no encontrar lesiones en el estudio no
excluye el diagnéstico.

Bacterioldgico: Se debe de demostrar la presencia del bacilo acido alcohol
resistente (BAAR) por medio de la baciloscopia o cultivo del esputo u otros tejidos
o liquidos corporales. La baciloscopia en orina es de utilidad en el diagndstico de
tuberculosis renal, se debe solicitar en este caso cultivo de la orina ante la sospecha
de mico bacterias.
(http://www.cenaprece.salud.gob.mx/programas/interior/micobacteriosis/descargas
/pdfftuberculosis.pdf)

Prueba de la Tuberculina: El diagndstico de infeccion tuberculosa se basa en el
resultado de la prueba de la tuberculina (PT). Esta prueba pone de manifiesto un
estado de hipersensibilidad del organismo frente a proteinas del bacilo tuberculoso
adquirida por un contacto previo con el mismo. La vacunacién previa (BCG) o el
contacto previo con micobacterias ambientales puede positivizar la PT. La PT esta
indicada en todas Tuberculosis. Diagnéstico y tratamiento J. Calvo Bonachera, M.S.
Bernal Rosique 487 43 las situaciones en las que interesa confirmar o descartar
infeccion tuberculosa (Tabla I). La PT positiva no es sindbnimo de enfermedad
tuberculosa, sélo indica contacto previo con el bacilo tuberculoso. La PT se realiza
segun la técnica de Mantoux por administracién intradérmica en cara anterior del
antebrazo de 2 unidades de tuberculina PPD RT23. La lectura se hace alas 48y 72
horas, midiendo sélo la induracién, no el eritema, y expresando

el resultado en mm. De induracion, medida en el eje transversal del antebrazo. Se
considera una PT positiva cuando se mide una induracion igual o mayor de 5 mm.
(https://www.neumosur.net/files/EB03-43%20TBC%20dc0%20tto.pdf)

El tratamiento de la enfermedad tuberculosa tiene como premisas fundamentales,
desde el punto de vista bacterioldgico, lo siguiente:
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1.- Es preciso asociar varios farmacos para prevenir la aparicion de resistencias.
Toda monoterapia real o encubierta llevara ineludiblemente al fracaso y a la
seleccion de resistencias.

2. El tratamiento tiene que ser prolongado para evitar la recidiva, en base a las
distintas velocidades de crecimiento de las poblaciones bacilares coexistentes.

3. La mala cumplimentacion o el abandono del tratamiento favorece la aparicion de
resistencias. Los farmacos para el tratamiento de la tuberculosis se clasifican en
dos grupos en funcion de su eficacia, potencia y efectos téxicos: Farmacos de
primera linea: De eleccion para el tratamiento de casos iniciales - Bactericidas:
isoniazida (H), rifampicina (R), pirazinamida (Z) y estreptomicina (S) -
Bacteriostaticos: Etambutol (E).

Farmacos de segunda linea: Son menos activos y con mas efectos secundarios. Se
usan para las formas de TBC resistentes a los de primera linea o en situaciones
clinicas especiales. Algunos son dificiles de conseguir y s6lo deben ser manejados
por personas expertas en tratamiento y retratamiento de TBC. Farmacos de 22
Linea: Protionamida, etionamida, capreomicina, kanamicina, amikacina, acido
paraaminosalicilico (PAS), cicloserina, rifabutina, claritromicina, rifapentina,
ofloxacino, ciprofloxacino, levofloxacino y moxifloxacino. (J. Calvo Bonachera, M.S.
Bernal Rosique; https://www.neumosur.net/files/EB0O3-
43%20TBC%20dc0%20tto.pdf)

Fase Intensiva (2 meses): 4 farmacos (Rifampicina e Izoniacida, pirazinamida y
etambutol) 60 dosis y se administra de manera diaria de preferencia en una sola
toma de lunes a sabado, con descanso dia domingo.

Fase de Sostén (4 meses): 2 farmacos, (Rifampicina e Izoniacida) 45 dosis, se
administra los lunes, miércoles y viernes.
(http://www.cenaprece.salud.gob.mx/programas/interior/micobacteriosis/descargas
/pdf/tuberculosis.pdf).
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HME DE PERITONITIS

Perindo Prepatogénico

Periodo Patogénico

Agente: Los microorganismos predominantes

son los gramnegativos y 1o0s anaerobios Con una proporcicn
de 1:1,000. Escherichia coli es el bacilo gramnegative mas
frecuentemente aislado, y Bacteroides fragilis &l anaerobio
mas comun. El agente dependsra si es una peritonitis
primaria, secundaria o terciaria.

Mas comunes: E. coli, Klebsiella neumoniae, B. fragilis.

Huesped: Humano

Mas frecuente en individuos con tratamiento de dilisis
peritoneal, intervenciones quirurgicas, complicaciones de
origen abdominal, ptes con cirrosis, inmunocomprometidos.

mMeadio ambiente:

Complicaciones

5y5
especificos

Muerte

Secuelas

Muerte por chogue septico

Perforaciones intestinzles

Necrosis, hipovolemia, sepsis, chogue séptico, obstrucdones
intestinales, abscesos intrashbdominales.

S5y5
inespecificos

Fiebre, hipotermiz, taquicardia, taquipnea, leuvcodtosis o leucopeniz.

Palidez, sudoracion, fiebre, ndusess, vomito, disrrea o estrefimiento, sed.

Comun en ambiente hospitalaric.

Cambios tisulares: |z rezcoion inflamatoria, trasforma el peritones &n una superficie hiperemica,
granulosz y opaca, ka cual exsda liquido [turbio por fibrina y leucocitos, gue despues e forma

Directa, vja san;ufn eay pus). Existe también vasodilatacion, pardlisis intestinal con ileo adinamico.
wia finfatica
Prevencion Primaria Prevencion Secundaria Prevencion Terciaria
Promocion a la salud Proteccion especifica Diagndstico precoz Tratamiento Oportuno Limitacion del Rehabilitacian
dafio
Educacion medica a nivel | Evitar los agentes causales. Se¢ basa en la clinica de | Intervencion quirdrgica | Eliminacion del foco | Dieta nutricional
familiar para deteccion de | Cuidados postoperatorios. daolor abdominal, | depurada, evolucion | séptico, aspiracion | parenteral y enteral
anormalidades. Mantenar una higiene | contracturas muscularesy | espontanea, del comtenido | temprana.
Educacidn para la salud en | adecuada ante alguna | signos ¥ sintomas | antibioticoterapia. paritoneal Reponer pérdidas
la poblacion en general | intervencidn quirdrgica. caracteristicos de la | Tomar &n cuenta la | infectado, drenaje | electroliticas.
acerca del uso de dialisis, o enfermedad. Hidratacion y  condicion | de abscesos, sondas | Mangjo
el cuidado postoperatorio. Realizar Rx simple de | nutricional vesicales, corregir | multidisciplinarios, usar
abdomen,  ultrasonida, anemias, mantensr | ATE.
Tac de abdomen. adecuado aporte de
BH. oxigenao.
Primer nivel Segundo nivel Tercer nivel Cuarto nivel
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HNE DE FIEBRE TIFOIDEA

Periodo Prepatogénico

Periodo Patogénico

agente: salmonella Typhi

5. typhi e un bacilo gramnegativo mdvil, pertenecients

a la familia Enterobacteriacease, Es una bacteria resistante a
las bajas temperaturas.

Huesped: Humano
Cualguier edad y sexo. Mas frecuente en adulto joven y nifios.

Medio ambiente:
M5 comun en paises en vias de desarrollo, lugares, alimentos
¥ agua contaminada.

Sy§
especificos

Complicaciones

Muerte

Secuelas

Muerte por chogue septico (3 al 5% de probabilidad).

Perforacion intestinal, hemorragia digestiva

Hepatitis, miocarditis, estado de choque, peritonitis primaria,
perforscion, hemorragia, absoesos, meningoencefalitis.

5y5
inespecificos

reltiva. eoistaxis len zleunos casos).

Fiebre de 33 3 20 grados C, sudoracion, leuoocitosis, diarrea, bradicardiz

Mas frecuente en bajo nivel socioecondmico.
sanidad inadecuada, eliminacion de excretas, hacinamiento.

Nausess, vomito, dolor abdominal, fiebre, cefalea, disrrea, letargia, astenia,
anorexia, palidez, lengua saburral.

Periodo de incubacion: de 10 3 14 dias

Puerta dp entrada Interaccion del agente-huesped: Ingresa de manera digestiva via feclbonal, llegas &l intesting y

finalmente pasa a ls sangre. & traves de las placas de Peyer legan al intesting, invaden los folicules

Facal-Oral linfoides intestinales, se desplazan a los vasos linfaticos mesentericos por medio de los monocites

Ingesta == implantan an |2z vellosidades dal deon.
Prevencion Primaria Prevencion Secundaria Prevencion Terciaria
Promocion a la salud Proteccion especifica Diagnostico precoz Tratamiento Oportuno Rehabilitacion

Promocion 3 la  salud, | Medidas de higiene en la | Cultive de 5. thypi en | Terapia antimicrobiana, | Vigilar la  ewolucion de la  enfermedad,
sensibilizar a la poblacidn | manipulacion y preparacion | sangre (hemecultive), | Soranfenicol coma Tu de primera | yalgracion del tratamiento, prevencidn de

sobre los posibles riesgos
de |a fiebre tifoidea,

de los alimentos.
cCaorracto lavado de manos.

coprocultivo.
serologia con la prueba de

linez En nifios |a dosificacion es de
100 mg/kg de peso, repartidos
cada 6 h durarte 10-12 dias, en

complicaciones.

Mejoria de condiciones sanitarias.

Dar platicas sobre la Her?.'ir el agua, o beber agua | widal, PCR. adultos, 50 mg/kg con ks misma
enfermedad y la manera de | purificada. pozologiz. La dosiz mdsima por
contagio. Mantener higiens personal diz no debe sobrepasar 3 gy la
adecuada gosis totzl acumulads no debe ser
mayor gue 309,
Vigilar aspecto nutridonzl v
estado de hidratacion, correccian
hidroelectrolitica.
Primer nivel Segundo nivel Tercer nivel Cuarto nivel
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HME DE HELICOBACTER

PYLORI

Perindo Prepatogénico

Perindo Patogénico

Agente: Helicobacter Pylori

Bacteria gramnegativa curva o ligeramente espiral
gque mide D6 x 3.5 um, con 4 a 6 flagelos
unipolares de aproximadamente 2.5 um de largo,
lo que |e da la propiedad de ser muy mavil.

Huésped: Humano
Cualguier edad y sexo. Mas frecuents en adulto
joven.

Medio ambiente:
M&s comun en paises en vias de desarrollo,
lugares y alimentos contaminados.

Sy5S
especificos

Complicaciones

Muerts

Secuelas

Muerts por cancer gastrico

Cancer gastrico. ulceraciones intestinales.

Formadon de ulceras estomacales, hemarragia de tubo digestiva,

infoma tipo MALT

S5y5
inespecificos

Hematermnesis, sangre en heces, hemorragia abdomina

Mausess, womite, dolor abdominal, lengua saburral, halitosis, eructos.

Mas frecuente en bajo nivel socioeconomico - - ~ - — — -
Periodo de incubzcion: coboniza ka cavidad gastrica y puede persistir por decadas.
Puertia de enfrada Factores de virulencia: ureasa, catalasa, adhesinas, flagelos.
Cambios tisulares: Lesion en la mucosa permitiende |a sccion de Sddo, proteasas, y acidos biliares,
Fecal-Oral y producen lesion vascular, estimulan terminaciones nerviosas, berando factores de inflamacion.
Crral-Oral
Prevencion Primaria Prevencian Secundaria Prevencion Terciaria
Promocion a la salud Prateccion especifica Diagnostico precoz | Tratamiento Oportuno Rehabilitacion
nformar a las personas por | Medidas de higiene en los | Invasivas: biopsias por | Inhibidor de la bomba de | vigilar |z evolucion de la  enfermedad,

medios  de
sobre Iz

diferentas
CoOmuUnicacion
enfermedad.
Realizar campaiias de salud
y dar platicas sobre la
transmision de la
enfermedad y medidas de
higiene.

alimentos, lavado de manos.

Beber agua purificada o
hervida.
Evitar & consumo de

alimentos o sustancias que
irriten el estomago.

endoscopia. Histologia y
cultive, PRU, examen de
impronta, PCR.

Mo invasivas: serologia,
prugha de aliento de la
ureasa, deteccion de
antigeno en heces, prugba
del hilo.

protones, dos dosis diarias
por semana, blogueadares del
receptor de H2, combinados
con  antimicrobianos como
claritramicina + amox. 1 gr 2
veces al dia.

Subcitrato de bismuto una
tableta de 110 mg, 4 veces al
dia.

valoracion del tratamiento, prevencicn de
complicaciones.

Primer nivel

Segundo nivel

Tercer nivel

Cuarto nivel
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HME DE CELUTITIS

Periodo Prepatogénico

Periodo Patogénico

Agente: Streptococcus pneumoniae v Staphylococcus
auresus.

Pueden ser diversos agentes, Streptococcus pyogenes,
Erysipelothrix  rhusiopathie 2eromonas  hydrdphila,
Pseudomonas 3eruginosa

Huésped: Humano
cualquier edad y sexo. Mas comun en nifios menores de 5
afos. ¥ pacientes inmunocomprometidos.

Kedio ambiente:

En cualquier lugar, predominio en lugares contaminadas,
aguas contaminadas, intrahospitalaria por infecciones en
lesiones.

5y5
inespecificos

Muerts

Muerte por sepsis
Secuelas

Cicatrices &ni 2 pizl
Complicaciones

5y5
especificos

meningoenoefalitis, ot

Meumonia, septicemizs, ostenartritis, hepatitis bacteriana,
5, mincarditis, glomerulonefritis, necrosis.

Lesian eritematosa y edemati
petequias, infadenitis.

fiebre, vesiculas, bulas, eguimesis,

Fietre, inflamacon, taguicardia, mabestar general, esion erftematosa.

Factores de virulencia: Estreptococos bets-hemoliticos del grupo & (p. ). Streptococous

pyogenes) o Staphylococcus aureus. Loz estreptococos causan una infeccion difuza que se

extiende rapidamentz debido = la sccion de las enzimas producidas por las bacterizs
Cutanea {estreptocinasa, DNass, hialuronidasa), que degradan los componentes celulares que, de otrs
maners, contendrian y focalizarian la inflamacion.
Prevencion Primaria Prevencion Secundaria Prevencién Terciaria
Promocion a la salud | Proteccion especifica Diagnostico Tratamiento Oportuno Rehabilitacion
1er nivel 2do nivel precoz 3er nivel 4to nivel
nformar a las personas | Medidas de higiene para el | Clinico 5i la celulitis se encuentra localizada en cara o | vigilar la evolucion de la enfermedad,

por diferentes medios de | cuidade de heridas o
comunicacion  sobre |3 | lesiones.

enfermedad. Evitar contacto con aguas
Realizar campafas de | contaminadas.

salud y dar platicas sobre
la transmision de la
enfermedad y medidas de
higiene.

Hemocoultivas
Biometria Hemidtica

cuello puede iniciarse con una cefalosporina de
segunda  generacion, la  cual  cubre
adecuadamente  Haemophilus  influenzae,
Streptococcus pneumeoniae y la mayoria de las
cepas de 5. aureus.

cuando se sospecha 5. aureus resistente a
dicloxaciling, se trata con dindamicina,
linezolid o vancomicina

Aeromonas hydrophila con gentamicina o
cloranfenicol

Pseudomonas 2Eruginosa con
combinacion de carbapenémico-amikacina

una

valoracion del tratamiento con ATE,
prevencion de complicaciones.

Tomar madidas de higiene adecuadas
ante lesiones eritematosas.
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HNE DE FASCITIS

Periodo Prepatogénico

Periodo Patogénico

Agente: Streptococcus pyogenss, Staphylococcus
aureus.

Huésped: Humano
Mas  frecuente  en  personas  <on
inmunocomprometidas, enfermedades cercnicas.

heridas,

Kedio ambiente:
Comun en ambiente hospitalario. Lugares contaminados.

Complicaciones

S5y5
especificos

Muerte

Secuelas

Muerte por chogque septico

Cicatrices en la piel.

Mecrosis, sepsis, chogque séptico, linfangitis.

Sys
inespecificos

Lesion eriternasa, brillante, tumafacta, consistencia lenosa, calierte, piel
oscurs con contenido serosanguinolento, necrosis de pie, tejido suboutineo

ﬁmpul:s. lesion aritematosa, fiabre, taquicardia, malestar peneral, dolor,

edemia.
Factores de virulencia: Estreptococos beta-hemoliticos del grupo A [p. =j., Streptococcus
pyogenes] o Staphylococcus sureus. Los sstreptococos cusan una infeccion difuss que se
Ccytanea extiende rapidamente debide a la accion de las enzimas producidas por las bacterias
[estreptocinasa, DNasa, hisluronidasa), que degradan los componentes celulares que, de otra
manera, contendrian y focalizarian la inflamacion.
Prevencion Primaria Prevencion Secundaria Prevencion Terciaria
Promocion a lasalud | Proteccion especifica Diagnostico Tratamiento Oportuno Limitacion Rehabilitacion
precoz del dafio
nformar a las personas | Medidas de higiene para el | clinico Antibioticoterapia, dependiendo el agentz Eliminacion | Vigilar la evolucion de
por diferentes medios de | cuidado de heridas o | Hemocultivos causal. del foco | la enfermadad,
comunicacion  sobre  la | lesiones. Biometria Hematica | Abordaje quirirgico de ser necesario [drenaje | séptico, valoracion del
enfermedad. Evitar contacto con aguas de abscesos). drenaje de | tratamiento con ATE,
Realizar campafas de | contaminadas. abscesos. prevencicn de
salud y dar platicas sobre complicaciones.
la transmision de la Tomar medidas de
enfermedad y medidas de higiane adecuadas
higiene. ante lesiones
eritematosas.
Primer nivel Segundo nivel Tercer nivel Cuarto nivel
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HMNE DE MORDEDURAS DE

AMIMALES (perro y gato)

Periodo Prepatogénico Periodo Patogénico
Agente: Pasteurella multocida (mas frecuente en Muerte
perres vy gatos). Muerte por shock s=ptico
5. aureus, Elkenella Comodens, Fusobacternum sp, Secuelas
Peptostreptococcus sp, Prevotella sp, Centrices
Porphyromonas sp. Complicaciones
Huésped: Humano ) . espse:i;l‘:m Sepsis, artritis septicz, osteomielitis, septicemiz, meningitis, endocarnditis,
Cualquier edad vy sexo. Mas frecuente en ninos. peritonitis y neumoniz, celulitis.
Sys Abscesos, fiebre, hemorragia leve, pus, edema, hematoma, equimosis
Medio ambiente: inespecificos N ' TmEmEm - e -
Cualquier lugar rural o urbano, casas donde hay
animales domésticos (perro, gato, mas comun). Dolor. ficbre, edema, eritema, calor, rubor.

P. multocide es un cocobacilo gramnegativo que forma parte de la microbiota oral de
perros y gatos, anaerobio facultativo, inmovil

Prevencién Primaria Prevencidn Secundaria Prevencién Terciaria
Promecion a la salud Proteccion especifica Diagnostico precoz Tratamiento Opertuno Rehabilitacion
nformar a las personas por | Evitar zoonosis positiva en el | Clinico: anamnesis | Antibioticoterapia de acuerdo al agente | Vigilar la evolucion de la enfarmedad,
diferentes  medios  de | hogar detallada y exploracion | causal. valaracion del tratamiento,
comunicacion  sobre  los | Vacumar a3 los  animales | fisica vacunacion prevencion de complicaciones.
riesgos por mordedura de | domésticos especialments | Signos de infeccién Drenaje de abscesos en caso de existir. Llevar a cabo las medidas de higiens
animales. pEITOS Y gatos. Cultivo P. multocida sensible a bencilpenicilina, | en la curacion de herida por
Dar platicas a las personas | Esquema de  vacuwnacion | BH: leucocitos cefalosporinas de tercera generacion, | mordedura.
sobre los tipps  de | completa en &l humano. cloranfenicol y tetraciclina, presenta
maordeduras de animales y resistencia a cloxaciling, cefalosporinas
las consecuencias a la salud. de primera generacidn, eritromicina y
clindamicina
Primer nivel Segundo nivel Tercer nivel Cuarto nivel
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HNE DE MORDEDURA DE

HUMANOS

Periodo Prepatogénico

Periodo Patogénico

Agente: 5. pyogenes, 5. aureus, Elkenslla comodens,
Fusobacterium sp., Peptostreptococcus sp., Prevotella

sp. Porphyromonas spv
Hugsped: Humano

Medio ambiente:
Medios rurales y urbanos.

Muerte

Seruelas

Muerte por shock s&ptico

Cicatrices
Complicaciones

5y5
- Bacteriemia, Sepsis, artritis septics, osteomielitis, septicemia,
especifices o T . o
meningitis, endocarditis, peritonitis y neumonia, celulitis,
Sys - . L
. . Bbsresos, fisbre, hemorragia keve, pus, edema, hematoma, squimosis.
inespecificos

Dolor, fiebre, edema, ertema, ilor, rubor.

Eikenelig corrodens es un bacilo gramnegativo de caracter oportunista que forma parte

, de la microflora endogena de |3 boca, vias respiratorias superiores, tracto
Cfanea gastrointestinal y genitouninario.
Prevencion Primaria Prevencion Secundaria Prevencion Terciaria
Promocion a la salud Proteccion especifica Diagnastico precoz Tratamiento Oportuno
Rehabilitacion

nformar a las personas por | Esquema de  vacunacion | Clinico: anamnesis | Antibioticoterapia de acuerdo al agente | vigilar la evolucion de la enfermedad,
diferentes  medios  de | completa en el humano. detallada y exploracion | causal. Doxicicling, cefalosporinas de | valoracion del tratamiento,
comunicacion  sobre  los | Acudir al médico en caso de | fisica. tercera  generacion, levofloxacing, | prevencion de complicaciones.
riesgos a la salud por | mordedura por humana. signos  de  infeccion | amoxiciling mas acido clavulanico. Llevar a cabo las medidas de higiens
mordedura de humanos. cutaneos y sistémicos. vacunacion &n la curacion de herida.

Cultivo Drenaje de abscesos en caso de existir.

BH: leucocitosis

Primer nivel

Segundo nivel

Tercer nivel

Cuarto nivel
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HNE DE GANGRENA GASEQSA

Periodo Prepatogénico Periodo Patogénico
Agente: Clostridium Muerte
Clostridium perfringens; C. novyi ocasicna 10% a 40% Muerte por insuficienda respiratoria, cardiac, choque
de los casos y C. septicum puede identificarse en 5% a Saruelas septico.
20%. Bacteria anaercbica, bacilo grammpositiva,
formadora de esporas . Necrazis
Complicaciones
Huésped: Humano 5y5 . . . .
- . . . Insuficiencia renzl, defirio, sepsis, choque s&ptico, estado de coma.
Mas comdn en pacientes inmunocomprometidos, especificos
con enfermedades cronico degenerativas, ohesas, fug
lesiones o heridas 5 ¥ . Zona afectada se observa palids, doloress, con edema y enfisema subcutaneo
. inespecificos " L N . .
palpable, coloracion azul-viclicea, bulas de contenido serosanguinolento.
Medio ambiente: Fiebre, dolor loczl intense. taguicardia, palidez, hipotension,

Mas comin en paises en vias de desarrollo,

cambios en la temperatura, lugares contaminados. Periodo de incubacibn: de & 2 45 hores.

Virubencia: La affa-toxina [fosfolipasa C, lecitinasa) juega un papel primordizl en |z patogenia de I3
gansrena gaseosa. Ests infeccion surge principalmente después de un traumatismo, heridas. E
traumatismo introduce 3| microorganizme, en su forma vegetativa o sus esporas, en los tejidos
profundos y produce ambiente anaerobio y produccion de toxinas.

Prevencion Primaria Prevencion Secundaria Prevencion Terciaria

Promocion a la salud Proteccion especifica Diagnostico precoz | Tratamiento Oportuno Rehabilitacion
nformar a las personas por | Medidas de  higiene en | BH: leucocitosis, | Tratamiento quirtrgico: | Prevencidn de complicaciones.
diferentes  medios  de | pacientes con lesiones o | disminucion del | excision de musculos | Manejar higiene adecuada en el aseo de
comunicacion  sobre  la | heridas. hematocrito afectados, con amputacidn de | heridas.
enfermedad. Hablar  directaments  con | Frotis de exwdado o | ser necesario. Dar seguimiento al tratamiento con ATE
Realizar campahas de salud | pacientes aspirado de la lesion. ATE peniciling & adosis de 1a
y dar platicas sobre la | inmunocomprometidos o con | Cultivo 2 millones de Wi cada dos a
transmision de la | enfermedades cronice | Radiografia para  wer | tres horas en el adulto y
enfermedad y medidas de | degenerativas como en la | diseccion gaseosa de | 250,000 ks dia, dividido en
higiene. diabetes sobre los riesgos de | musculo afectado. dosis cada cuatro h

padecer una herida y sus en los nifios, por via

paosibles complicaciones si no endovenosa.

s2 toman las medidas de

higiene necesarias.

Primer nivel Segundo nivel Tercer nivel Cuarto nivel
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HME DE MENINGITIS

Periodo Prepatogénico

Periodo Patogénico

agente: En los recién nacidos predominan las
enterobacterias como Escherichia coli, Klebsislla spp.,
Enterobatter spp., y en menor frecuencia patdgenos
nosocomiales como Pseudomonas asruginosa y Serratia

Marcesens.

En lactantes de 1 mes a 3 meses predominan
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae tipo
b, Neisseria meningitjdis y Mycobacterium tuberculosis.
En »5 afos predeminan: StreptoCoCous pReumaonias,
MNeisseria meningitidis y Mycobacterium tuberculosis.

Huésped: Humano

cualguier edad y sexo, mas comun en pacientes en los

axtremos de la vida.

Kedio ambiente:

ntrahospitalario, paises de bajo desarrallo.

Muerts

Muerte cerebral.
Secuelas

Neurologicas, orisis convulsivas, defectos visuzles, ataxiz, hemiparesia,

SITTEITE cusdriparesia.

5y5 R
Sepsis, signos neurologicos, elevacion de presion intracranezna, crisis
especificos _ - - SE )
convulsivas, encefalitis, meningoencefalitis, purpura fulminante
S5y5 ) .
. ¥ - Fiebre, rigidez de nuca y estado mental alterado.
inespecificos

Cafalea, fisbre, ascalofrios, siterscion de |a asfers mental ¥ |a presenciz de meningismo,
erupciones petequiales, fotofobia.

Masofaringea

Factores de virulencia: PAMPS entre loz que z= incluyen Iz lipoproteina [LP), =l Scido

ipoteicoico |LTA), el peptidoglicano |PG). y el lipopolisacirido zon los determinantes mas
mportantes de la inflamacion meningea.

Prevencion Primaria

Prevencion Secundaria Frevencion Terciaria

Promocion a la salud
1er nivel

Proteccian especifica
2do nivel

Diagnastico
precoz

Rehabilitacion
Ato nivel

Tratamiento Oportunc
Jer nivel

nformar a las personas
por diferentes medios de

comunicacion  sobre  la
enfermedad.
Realizar campafias  de

salud y dar platicas sobre
la transmision de la
enfermedad y las medidas
de higiene necearias.

Mantener un buen estado
de =zalud & higiene bucal y
personal.

Higiene del hogar, lavado de
manos constante. Cubrirse
la boca y la nariz al toser o
estornudar.

Evitar &l intercambio de
saliva a través de chupetes,
mamaderas, Juguetes u
otros  utensilios que los
nifios s2 lleven a la boca.
wentilar diariamente la ropa
de cama y las habitaciones

clinico y exploracion
fisica.

Hemaocultivos
Puncion Lumbar,
analisis del LCR.
Presidn intracraneal
elevada.

Imagen meantal: TAC,
RML

vigilar la ayplucion de la enfermedad,
valoracion del tratamiento con ATB,
prevencion de complicaciones.

Tomar medidas de higiene.

VACunas.

Medidas generaies de sostén, con un aporte
hidroelectrolitico normal. De preferencia el
paciente debe ser manejado en una terapia
intensiva.

Terapia empirica

ATE: Ceftriaxona en nifios 50 mg/kg'c 24 horas
por 7 dias y en adultos 4 g/dia.
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HNE DE TETANOS

Periodo Prepatogénico

Periodo Patogénico

Agente: Clostridium
grampositivo,

microaerofilico, con esc

tetani
esporulado,
asa tendencia

un bacilo
anaerobico

es

invasora, que produce varias exotoxinas.

Huésped: Humano

Mas comun en neonatos y pacientes con heridas
e inmunocomprometidos. Usuarios V.

Medio ambiente

Las esporas del agente se encuentran en la tiemra,
polvo, heces, objetos contaminados

Pueta de entrada

Complicaciones

Sys
especificos

Muerte

Secuelas

Muerte por un pare respiratorio o chogue endotoxice

Desorientacion, lzbilidad emocionzl, depresion.

Betencion wrinaria y feal, ohstrucdon laringea, paro respiratorio,
taquicardia, arrtimias, hipe o hipertension, hipertermiz, convulsiones.

Sy5
inespecificos

Ezpazmos, rigides, trismius, risa sardonica, api:-u': nos, contracturas

Insemnio, dolor, cefalea, disfagia. rigidez de nuca, shteracion en la mancha

Cutaneas, trasmaticas, V.

Pericdo de incubacion: 5 a 15 dias.

Prevencion Primaria Prevencion Secundaria Prevencian Terciaria
Promaocion a la salud Proteccion especifica Diagnostico Tratamiento Oportuno Rehabilitacion
precoz
nformar a las personas por | Medidas de higiene en la | Clinice, trismus vy [ Mo hay tratamiento especifico. Se | Fisioterapia a2 posibles  secuelas,
diferentes  medios de | curacidn de heridas, | rigidez abdominal v | recomienda hospitalizar en una terapia | mantener adecuada higiane ante
comunicacion sobre la | mantener areas  limpias | de los canales | intensiva, detener la produccion de la | posibles heridas.

enfermedad.

dentro y fuera del hogar.

vertebrales

toxina, manejo de la via aérea, control de los

Wigilar funciones cognitivas, vesicales y

Realizar campanas de salud | Tener completo el esguema espasmos  musculares, manejo de las | renales, atender necesidades
y dar platicas sobre la | devacunacien disautonomias, mansjo de soporte general. | nutritivas.
transmision de la metronidazol 500 mg IV cada & a 8 h en
enfermedad y medidas de adultos y 30 mg/kg/dia en 4 dosis en nifios,
higiene. el tratamients alternativo es con penicilina
G2 a 4 millones de unidades IV cadad a6 h
¥ &n nifios 50,000 ui/kg/dia par 7 a 10 dias.
Antitoxina tetanica
Vacuna DPT
Primer nivel Segundo nivel Tercer nivel Cuarto nivel
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HNE DE BOTULISMO

Periodo Prepatogénico

Periodo Patogénico

Agente: Clostridium Botulinum
Bacilo grammpositivo, productor de esporas, anasrobio,

produce toxina botulinica.

Huésped: Humano

K35 comun en pacientes con traumatismos o heridas.

Medio ambiente:

Lugares contaminados, alimentos contaminados.

Muerte

Muerte.
Secuelas

Complicaciones

Paralisis facial, alteraciones cognitivas, espasmos musculares.

5y5 . . .
'II. Paralisis de pares cranezles, paralisis fiacida simetrica descendente de
especificos o
|z musculatura somatic, apnea.
5yS . - -
= - Paralisis flacida simetrica descendente con sfectacion de pares craneales [disfagia,
inespecificos

diplopia, ptosis palpebral, oftalmologis, disartria, disfoniz, debilidad o paralisis

sintomas gastrointestinales |nauseas, vomito, dolor intestinal).

Astenia, adinamia, ﬂipotnr'a_ diplopiz, vision borrosa, bocs seca, disfagia, disfonia,

aracteristicas: tres tipos; Botulismo por intoxicacion alimentsria, por heridas & instestinal.

Cutdnep, digestiva,
inhplacion.
Prevencion Primaria Prevencion Secundaria Prevencion Terciaria
Promocion a la salud Proteccion especifica Diagnostico Tratamiento Oportuno Rehabilitacion
precoz

nformar a las personas por | Medidas de higiene en la | Clinico; pardlisis | El manejo en cuidados intensivos requiere Fisioterapia a posibles secuelas,
diferentes  medios de | curacion da heridas, | descendente manejo de la via aérea, catarticos y enemas | mantener adecuada higiene  ante
comunicacion  sobre  la | mantener  areas  limpias | simétrica. para eliminar toxinas no absorbidas, succion | posibles heridas.
enfermedad. dentro y fuera del hogar. seroldgico. nasogastrica si existe ileo y catéter urinario. | Vigilar funciones cognitivas.

Realizar campahas de salud | Tener completo el esguema | Cultivo. antibidticos solo estan indicades en el Vacunacion.

y dar platicas sobre |a
transmision da la
enfermedad y medidas de
higizne.

de vacunacion.

Lavar y desinfectar los
alimentos. Cocer hien los
alimentos, evitar el consumo
de alimentos enlatados.

botulismo por herida, qua ademas debera
debridarse y recibir antitoxina.

Primer nivel

Segundo nivel

Tercer nivel

Cuarto nivel
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HNE DE GONORREA

Periodo Prepatogénico

Periodo Patogénico

Agente: Meisseria gonmhoeae, es un diplococo
gramnegativo, de 0.6 a 1.0 u de diametro,
aerobio, inmovil, cxidasa y catalasa positivo, con
crecimiento optime entre 35 y 37°C

Huésped: Humano. Personas con vida sexual
activa, con multiples parejas sexuales, mas
frecuente entre 15 a 35 afios de edad.

Medio ambiente

Mayor incidencia en zonas urbanas.

Directa, via sexual (oral,
anal o waginal

Complicaciones

Muerte

Muertz
Secuelzs

Mujer [enfermedsd inflamatoria péhvica, abortos). Infertilidzd,

ceguera.
Sy5 Des A Enidicimitis. ssiginsitis. end .
'!!P-EI:H‘-DDDS @cuerdo al sewo: Epididimitis, salpingrtis, endometritis, peritonitis,
5y5 . L .
. . Hombre (uretritis aguda, descanga uretral, disuria, secrecion wretral
inezpecifico: . - Lo s P
mucoide, 3 veces polaguiuria), Mujer infeccion en endocirvia.

Hombres [dolor y ardor al orinar, polaguiuriz, secreciones del pene, testiculos

inflamados), mujer (ardor &l orinar, polaguiuria, secreciones vaginales).

no se estima.

Periodo de incubacion: En el hombre de 2 a2 5 dias, hay variadones de 1 a 12 dizs. en mujeres sun

Prevencion Primaria

Prevencion Secundaria

Prevencion Terciaria

Promacion a la salud

Diagnostico precoz

Tratamiento Oportuno

Rehabilitacion

nformar a las personas por

diferentes  medios de
comunicacion  sobre  la
enfermedad.

Realizar campanas de salud

Proteccion
especifica
Especificar el modo de
transmisicn de la

enfermedad.

par informacién sobre el
uso de metodos

Clinico.

Frotis: identificar el agente causal.
Tincidn de Gram.

seroldgico: Una prueba polivalenta
y un anticuerpo monoclonal

El tratamiento de primera eleccion
a5 una dosis de ceftriaxona de 250
mg por wia intramuscular mas
azitromicina 1 gr. La azitromicina
se utiliza como tratamiento de

Dar seguimiento a la evolucion de la
enfermedad.

Mantener una higiene adecuada de las
areas genitales.

Terapias con asesoria medica.

vy dar platicas sobre la | anticonceptivos para | fluorescente estan disponibles para | clamidia vy su posible actividad | Usar métodos anticonceptivos para
transmision de la | evitar las ITS la confirmacién de! cultivo de M. | adicional avitar las IT5.
enfermedad y medidas de gonarrhoeae. contra gonocoos. La doxicicling es
higiene personal. una alternativa a !a azitromicina
como segundo agente.
Primer nivel Sepundo nivel Tercer nivel Cuarto nivel
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HME DE CLAMIDIA

Periodo Prepatogénico

Periodo Patogénico

agente: chlamydia Trachomatis. parasito intracelular
obligado que no se puede cultivar en medios artificiales
a excepcion de cultivos celulares utilizando células

McCoy o Hela, entre otros.

Huésped: Humano. Personas con vida sexual activa, con
multiples parejas sexuales, mas frecuente entre 15 a 35
anos de edad. Mas frecuente en mujeres.

Medio ambiente:

Mayor incidencia en zonas urbanas.

Complicaciones

Muerte

hMuerte.
Secuelas

Mujer: Enfermedad inflamatoriz pehics, embarazo ectopico e

infertilidad.
5y5 . . : :
. hujer: endometritis, EPl, abscesos en glandulas de Bharmolin.
especificos I
Hombre: epididimitis.
. 53‘? Miujer: Increments en descancs vaghal, Sangrads postcotal v/ intermestreal, dolor abdominal baje y dhurls, deedo cendal
imespecificos rescrpunilents, chrvis Elable. Hombre: desecho uetral, disusta, mocn mucepenshentn, spididimith, uretls, oruiepididmitt

Secrecion uretral o cerviczl hialing, disuria y srdor en la miccion, dispareuniz

ocasional, cervicitis y bartolindtis..

Caracteristicas: Chlamydia trachomatis tiene al menos 18 distintos seratipos |serovares). Loz
serotipos L1, Ly L3 son mas invasivos que los otros, se extienden al tejido linfatico y crecen
rapidamente en macrofagos; producen el sindrome clinico de linfogranuloma venereo y la

Directa, vja sexual (oral, = e
anal|o vaginal proctocolitis hemorragica.
Prevencion Primaria Prevencion Secundaria Prevencion Terciaria
Promaocion a la salud Proteccién Diagnostico precoz Tratamiento Oportuno Rehabilitacion
especifica

nformar a las personas por

Especificar &l modo de

clinico.

&) infecditn no comphcada: Adtremicina 1 gr, dosis
unica * Doicicing 100 myg, Lres veoes al dia por siete

orientar sobre los cambios en el estilo

diferentes  medios  de | transmision de la | 1. Examen Microscopico difectd 08 | du s ofcacis 200 mg, tees veces ol dia per iete | 02 wida para reducir el riesgo de
comunicacion sobre  la | enfermedad. muestras de raspado tisular para :‘ * Minccicln 300 mg, sna v al dis peruere | pagdecer esta enfermedad.

. . - - . - .
enfermedad. Drar informacion sobre el | buscar las inclusiones nformar de la importancia del
Realizar campanas de salud | uso de metodos | citoplasmaticas tipicas, 2. | bl Askeomicing 1 g orel, desk inlea ® Dodcicling | gratamiento a la pareja sexual para

.. ) } 3 N ) " 100 rrgg orad, dess weces ol dia por slebe dias. R . .
y dar platicas sobre la | anticonceptivos para | Aislamiento del microorganismao en evitar la re-infeccion y de las secuslas
transmision de la | ewvitar las ITS cultivos celulares, 3. Identificacion | o Meaimen skeemathe: Eriteomicng 300 =g ol | nara |a fertilidad que puede ocasionar
. N . R cuatrs veces al dis por siete dias - rricing .

enfermedad y medidas de de antigenos 0 acidos nUCIeICos . | sssccissts 800 mg sl custre veem ol dis pee | 25t3 patologia.
higiene personal. Identificacidn de anticuerpos en gl | sete din = Gfoecing 300 mg o, do veces al dia

. por skbe dias * Levoflcascine 500 my onal, una ver

suero o secreciones locales. ai i poraiete diga.
Primer nivel Segundo nivel Tercer nivel Cuarto nivel
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HME DE HEPATITIS

Periodo Prepatogénico Periodo Patogénico

Agente: Virus hepatotrdpicos, A, B, C, D, E, G.virus no

by Muerte
hepatotropicos

Muerte
Secuelas

Hugsped: Animales y Humanos. Cualquier edad y sexo. - . .
Cirrosis, insuficiencia hepatica, cancer de higada.
Ccomplicaciones
Medio ambiente:

i i 5¥YS5 B e - . . o - s
Afecta sobre todo a paises en bajo y medio desarrollo. ESPE:iﬁulS Acscitis, encefalopatia hepatica, insuficiencia hepatica, hipertension
portal.
5y5 - . . L
ines U — ctericia, falta de apetito, nauseas, womito, pérdida de peso, mialgia, fisbre,
pec diarrea, coluria, acolia.

Dalor o distensidn en zona abdominal, orina turbia y deposiciones palidas, fatiga, fiebre,

picazon.
Incubacién de 20 3 180 dias
El viruz ingresa al organismo a través de la cavidad oral o por vias respiratorias. En 24
horas pasa al tejide linfatico. Afectacion a las células hepaticas.
Mucosas
Prevencion Primaria Prevencion Secundaria Prevencion Terciaria
Promocion a la salud | Proteccion especifica Diagndstico Tratamiento Oportuno Rehabilitacion
ler nivel 2do nivel precoz 3er nivel 4to nivel
Informar a las personas | Programas de vacunacion. Clinice y exploracion | Wariaran segun la cauzsa de la enfermedad | VWigilar la evolucidn d= la enfermedad.
por diferentes medios de | Cumplimiento de normas y | fisica. hepatica, Modificar los estilos de vida, evitar
comunicacion sobre la | procedimientos sanitarios. Serolegico En hepatitis B, interferon alfa pegilado y | actividades de riesgo.
enfermedad. Informar sobre las maneras analogos de nucledsidos. Tomar medidas de prevencidn.

Realizar campafias de | de contagio de hepatitis.
salud y dar platicas sobre
la transmision de Ia
enfermedad y las medidas
de higizne necesarias.
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HME DE VIH

Periodo Prepatogénico

Periodo Patogénico

Agente: El VIH es un virus ARN de deble helice, un
retrovirus miembro de la familia Retroviridas, génera
Lentivirus.

Huésped: Humano. Mas frecuente en  personas
susceptiblas, usuarios de drogas IV, hijos de madres
infectadas, transfusiones de sangre, promiscuos, no usan
metodos anticonceptivos.

Medio ambiente:
En paises de bajo y medio desarrollo. Trabajadores de

5¥5
inespecificos

Sy5

especificos

Muerte

Secuelas

Muerte

Complicaciones

Meoplasia, trastornos neurologicos.

Infecciones oportunistas, enfermedades neurolagiczs.

Perdida de peso, linfadenopatias, infecciones recurrentes de las vias
respiratorias, dizrrea cronica sin causa aparente, fisbre, infecciones graves.

Salud.

Fatiga, perdida de peso, diarrea, linfadenopatiz generalizda, malzestar general.

Sexual,

parenteral y
perinatal

Incubacion: infeccion primaria, diseminacion del vinis 2-4 semanas de la infeccion. Pueden pasar de
5 = 10 sfios pars que se desarrolle SIDA. Existen dos tipos de VIH [VIH 1 y VIH2] El ¥IH-1 comprende
tres grupos: el M, O y N El grupo M es el mas frecuente y causante de la pandemia global de VIH.
Dentro de &l se describen los subtipos &, B, €. D, F. G, H, | y K. El subtipo E ez recombinante 2l igus
que el subtipe 1.

Prevencion Primaria

Prevencion Secundaria

Prevencion Terciaria

Promaocion a lasalud | Proteccion especifica Diagnostica Tratamiento Oportuno Rehabilitacion

ler nivel Zdo nivel precoz 3er nivel 4to nivel
nformar a las personas | Informar a la poblacion en | Prusba Elisa Terapia Antirretroviral: Zidovudina Monitorizacion de la  respuesta
por diferentes medios de | generaly ala masvulnerable | Recuants de terapéutica.

comunicacion  sobre  |a | sobre la transmision del VIH.
enfermedad. control de transfusiones de
Realizar campafias de | sangre.

salud y dar platicas sobre | Brindar campanas de

la transmision de la | prevencion e informar sobre
enfermedad. el uso del condan.
grindar programas de

prevencicn,

linfocitos TCD4
Prushba de westarn

Blot

Grupos de apoyo.
Apoyo psicoldgico

30







HME DE FIEBRE MANCHADA

Periodo Prepatogénico Periodo Patogénico
Agente: bacteria Rickettsia rickettsii, transmitida por la
garrapata Muerte si no se corrigen las complicadones
Secuelas

- . Coma, EVC, lesion cardi
Huésped: Humano, cualguier edad e — = soan cardmes
Medio ambients - vi‘ﬁ:ns Insomnio, delirios, w:gul:ddn intrawvascular diseminada.
Masz frecuente en zonas boscosas, Ccasas con ==
ZOONO0Sis. 5y5 - ~ ) ~ -

st Fiebre, erupcion cutanes &n munecas, palmas, tobillos y plantzs lusgo e

ecxtiende @ nalgas, cuelle, axilas, tronoe. Erupcion color resa indolora.

Cefales. escalofrios, mialgias, mal estado general, tos seca.

Por medio de |3 picadura de |z garrspata se transmite esta bacteria por via hematdgena provocan vasculitis
secundaria, afectando a celulas endotefiales de mpilares, arteriola, venas, condudiendo al depasite de
fibrina y plaguetas que dan origen 2 la echosion de vasos sanguineos.

Por medio de picadura de |la garrapata

Prevencian Primaria Prevencion Secundaria Prevencion Terciaria
Promocion a la salud Proteccion especifica Diagnostico Tratamiento Oportuno Rehabilitacion
precoz

nformar a las personas por | Mantener higiene adecuada | clinica. administracidn de antibidticos por via oral, | vigilar la evolucidn de la enfermedad.
diferentes medios  de | en las casas, evitar zonas con | Exploracion fisica. ademas de un tratamiento sintomatico de | Prevencion para evitar picaduras de
comunicacion sobre la | humedad. serclogia: Pruebas de | sostén Las tetraciclinas son el tratamiento | garrapatas.
enfermedad. Evitar tener perros dentro de | aglutinacion: Las | de eleccion. El cloranfenicol es igualmente | Ante lesiones cutaneas optar por otras
Realizar campanas de salud | las casas. aglutininas de eficaz pero se reservara para los casos en | medidas.
y dar platicas sobre la | Uso de repelentes contra | Proteus aparecen en | que estén contraindicadas las primeras.
transmision de la | garrapatas. la segunda semana de
enfermedad y medidas de la enfarmedad
higisne. y alcanzan el titulo

mas elevado en ja

tercera semana.

Primer nivel Segundo nivel Tercer nivel Cuarto nivel
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Paciente masculino de 40 afios de edad, acude a consulta ya que refiere presentar dolor
intenso en extremidad inferior izquierda con presencia de eritema, prurito, calor, ardor y
edema en la pierna izquierda hace 3 dias de evolucion. Observo inflamacion en la
extremidad inferior izquierda con lesién eritermatosa, prurito, vesiculas, bulas, equimosis,
petequias y linfadenitis. El paciente se encuentra con fiebre de 38.5°C, asténico y
adinamico, presenta malestar general.

Es agricultor, habita en casa propia, de material, techo de lamina, piso de tierra, zoonosis
positiva.

Signos vitales:

Temp: 38.5 °C, FR 21 r x min, FC 100 | x min, HTA: 120/80 mmHg, Peso: 75 kg
Talla: 1.60 mt.

Exploracion fisica:

Cabeza: normo céfalo, buena implantacion capilar.

Ojos: simétricos, normoreflexicos, pupilas isocdricas.

Nariz: simétrica, permeable, fosas nasales hidratadas.

Boca: simétrica al rostro, labios y cavidad bucal ligeramente deshidratada.
Cuello: simétrico, sin presencia de adenomegalias, buena coloracion.

Torax: simétrico, sin alteracion en movimientos de amplexién y amplexacién, sin presencia
de adenomegalias. Focos cardiacos audibles. A la auscultacion presencia de taquicardia.

Abdomen: simétrico, piel integra, globoso, sin alteraciones en la peristalsis, normoaudible.

Extremidades superiores: simétricas, integras, movimientos sin alteracién a la flexion y
extension.

Extremidad inferior derecha: simétrica, ausencia de alteraciones en amplexion y flexion.

Extremidad inferior izquierda: presencia de lesion eritematosa acompafiada de edema con
signos cardinales de inflamacién (calor, rubor, ardor, dolor), piel de coloracién roja con
prurito, presencia de vesiculas, bulas, equimosis y petequias. Movimientos de flexion y
extension alterados.

Diagnostico: Celulitis Infecciosa

Estudios de Laboratorio:
Hemocultivo: positivo a Streptococo pyogenes.

Serolégico: Titulos elevados de anticuerpos antiestreptolisina O.

34



BH: Leucocitosis de 18,000, linfocitosis.

Tratamiento:
Farmacoldgico:

Dicloxacilina tabletas, 250 mg, cada 6 horas, durante 8 dias.

Prondstico:

Reservado a la evolucién
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Paciente femenino de 25 afios de edad que acude a consulta por dolor abdominal severo
acompafiado de fiebre, con signos de irritacién peritoneal y dolor a la movilizaciéon
abdominal. Refiere sentir malestar general con dolor abdominal hace 6 dias de evolucion.
Observo a la paciente con marcha claudicante causado por el dolor abdominal, inflamacién
del abdomen, asténica y adinamica, presenta fiebre con 38.7 °C, taquicardia. Se realizaron
pruebas de imagen las cuales demostraron ausencia de perforacion.

Ocupacién cajera en una tienda comercial, refiere ingerir alimentos de vendedores
ambulantes continuamente, habita en casa propia, de material de concreto, piso de
concreto, techo de lamina, zoonosis positiva, alimentacion desequilibrada, ingesta de
alcohol continia cada semana aproximadamente.

Signos vitales:

Temp: 38.7 °C, FR 20 r x min, FC 100 | x min, HTA: 125/80 mmHg, Peso: 65 kg
Talla: 1.60 mt.

Exploracion fisica:

Cabeza: normo céfalo, buena implantacion capilar.

Ojos: simétricos, normoreflexicos, pupilas isocéricas.

Nariz: simétrica, permeable, fosas nasales semihidratadas.

Boca: simétrica al rostro, labios y cavidad bucal ligeramente deshidratada.
Cuello: simétrico, sin presencia de adenomegalias, buena coloracion.

Térax: simétrico, sin alteracion en movimientos de amplexion y amplexacion, sin presencia
de adenomegalias. Focos cardiacos audibles. A la auscultacion presencia de taquicardia.

Abdomen: en tabla, doloroso a la palpacién, globoso, aumento de la peristalsis, con signos
de irritacion peritoneal, signo de Blumberg positivo.

Extremidades superiores: simétricas, integras, movimientos sin alteraciéon a la flexion y
extension.

Extremidades inferiores: simétricas, integras, movimientos sin alteracion a la flexion y
extension.

Diagnostico: Peritonitis primaria
Estudios de Laboratorio:

Hemocultivo: positivo a E. Coli.

BH: Leucaocitosis (20,000), linfocitosis.

Estudios de Imagen:
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Radiografia de abdomen

TAC se observa distension de las asas intestinales, sin evidencia de imagenes sugerentes
de perforacion.

Tratamiento:
Farmacoldgico:

Cefotaxima dosis de 2 g por via intravenosa cada 6 horas por 8 dias.

Prondstico:

Reservado a la evolucion.

Paciente masculino de 38 afios de edad que ingresé al servicio de urgencias al referir
cefalea hemicraneana opresiva, de intensidad 7/10 en escala de EVA, acompafiada de
agitacion psicomotriz y fiebre de 39°C. A la exploracién fisica se encontr6 estuporoso,
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escala de Glasgow de 8, febril, saturado en 64%, sin apoyo de oxigeno suplementario;
presion arterial media 60 mmHg, pupilas mibticas de 1 mm, con reflejo consensual y
fotomotor conservado, sin alteraciones en los pares craneales, con rigidez de la nuca,
extremidades con hiperreflexia generalizada y signos meningeos Brudzinski y Kernig.

Signos vitales:

Temp: 39 °C, FR 25 r x min, FC 105 | x min, HTA: 120/80 mmHg, Peso: 80 kg
Talla: 1. 70 mt.

Exploracion fisica:

Cabeza: normo céfalo, buena implantacion capilar.

Ojos: simétricos, pupilas midticas.

Nariz: simétrica, permeable, fosas nasales semihidratadas.

Boca: simétrica al rostro, labios y cavidad bucal ligeramente deshidratada.
Cuello: rigidez de nuca

Torax: simétrico, sin alteracion en movimientos de amplexién y amplexacién, sin presencia
de adenomegalias. Focos cardiacos audibles. A la auscultacion presencia de taquicardia.

Abdomen: simétrico, globoso, ausencia de peristalsis, sin alteraciones.

Extremidades superiores: simétricas, integras, movimientos sin alteracion a la flexiéon y
extension.

Extremidades inferiores: hiperreflexia generalizada.

Diagnostico: Meningitis bacteriana
Estudios de Laboratorio:
Hemocultivo: Neisseria Meningitidis

BH: leucocitos 30,100/mm3 ,neutréfilos 28,000/mm3 , linfocitos 1,000/mm3, hemoglobina
15 g/dL, plaguetas 214,000/mm.

Puncién lumbar: LCR anormal.
Estudios de imagen

TAC de craneo

Tratamiento:

Farmacologico:

iniciar la cobertura antimicrobiana empirica con ceftriaxona (4 gr/dia) y vancomicina, asi
como dexametasona, previo a la administracion de los mismos. En la actualidad, la
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dexametasona es el Unico tratamiento coadyuvante aceptado en el tratamiento de la
meningitis bacteriana.

Prondstico:

Reservado a la evolucion.

Paciente de 18 afios, sano, es traido por sus familiares al Servicio de Urgencias con el
antecedente de haber acudido al mismo hacia seis dias por una herida penetrante -con un
clavo- en el pie derecho mientras trabajaba en un taller mecénico. Se le administré toxoide
tetdnico. En la segunda consulta presentaba un cuadro de tres dias de evolucion de
sensacion febril y una herida en el pie con eritema y dolor local. En menos de veinticuatro
horas se agregaron contraccién mandibular y espasmos generalizados.

Al ingreso el paciente estaba somnoliento, con tendencia al opistétono, con trismo y
aumento del tono de extremidades inferiores y clonias, asociado a insuficiencia respiratoria.
Se intubd y conectd a ventilacibn mecanica invasiva.

Se hospitalizé en la Unidad de Cuidados Intensivos con el diagnéstico de un tétanos
generalizado o una encefalitis herpética y se inicié tratamiento con inmunoglobulina
antitetanica (250 mg/dia), aciclovir, ceftriaxona, ampicilina y penicilina sédica. Ademas, se
indic6 atracuronio en bolo debido a trismo.

Se realiz6 una puncién lumbar que resulté sin bacterias al Gram, con leucocitos en limites
normales, tinta china negativa y reaccién de polimerasa en cadena para virus herpes
simplex 1y 2 negativas.

Con este resultado se suspendio tratamiento con aciclovir, ceftriaxona y ampicilina,
manteniendo la penicilina y aumentando la inmunoglobulina antitetdnica a 500 mg/dia.
Debido a ausencia de secrecidn en la herida plantar, no se tom6 muestra de la misma.

Entre sus examenes generales de laboratorio destacaron parametros de actividad
inflamatoria (PAIl) normales, y una CK total de 1.365 U/L. Se solicitdo un
electroencefalograma y escaner de encéfalo; ambos resultaron normales.

Se completaron tres dosis de inmunoglobulina antitetanica (1.250 mg en total) y al tercer
dia de hospitalizacion se cambid el tratamiento de penicilina a metronidazol, ademas de
agregar baclofeno para la relajacion muscular.

Evolucioné con mantencion de sus clonus e hiperreflexia, y con aparicion de un Sindrome
de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS).

Habiendo completado ocho dias con metro-nidazol y con mejoria clinica de su SIRS y PAI
en disminucion, se suspendieron los antibidticos y se realizaron cultivos. En el resto de su
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hospitalizacion presentd alzas febriles y leve elevacion nuevamente de PAI, pero con
hemocultivos negativos; se decidié un manejo expectante.

Cumpliendo casi cuatro semanas internado, comenz6 con una evidente disminucion de la
hi-perreflexia y clonus en general, pero persistiendo en la extremidad inferior derecha (la
afectada inicialmente), por lo que se suspendio el baclofeno.

A los cuarenta dias hospitalizado ya lograba sentarse y levantarse de la cama con ayuda.
Se dio de alta vigil y lacido, sin problemas de deglucion, sin fallas organicas, con PAI en
valores normales y con indicacion de kinesioterapia intensiva, para continuar terapia de
rehabilitacion de forma ambulatoria. Se controlé posteriormente en el policli-nico de
neurologia y el paciente estaba totalmente asintomatico.

Paciente femenina de 11 afios de edad que fué mordida en pie derecho y mano izquierda
por un cachorro con rabia confirmada. A los 8 dias del incidente se inici6 esquema de
vacunacion antirrabica (vacuna extraida de cerebro de ratén lactante). No se indicé
administracion de inmunoglobulina especifica.

Treinta y nueve dias después, habiendo recibido 8 dosis de vacuna, acudio al servicio de
emergencias por presentar un cuadro de 5 dias de evolucion caracterizado por cefalea,
debilidad y parestesias, estas Ultimas se iniciaron en antebrazo y ascendieron
progresivamente hasta la region cervical. Dia antes de la consulta, el cuadro se acompafié
de disartria y disfagia.

Al examen fisico el paciente estaba alerta, aunque ocasionalmente pronunciaba
incoherencias. Temperatura de 39° C. En el tercer dedo de la mano izquierda se encontrd
pequefia cicatriz producto de la mordedura de can. La movilidad de cuello era normal y
presentaba dificultad en la articulacién de palabras. El resto del examen sin alteraciones.
Por los antecedentes y la signo-sintomatologia se decidi6 la internacién de la nifia con el
diagnostico presuntivo de rabia humana.

En el segundo dia de internacion present6 sialorrea espesa, taquicardia, taquipnea,
hiporreflexia y rigidez de cuello, ademas convulsiones ténico clonicas generalizadas que
fueron controladas con benzodiazepinas. Se decidio su traslado a la unidad de cuidados
intensivos para manejo de via aérea y sedacion.

Durante su internacion se realizaron examenes complementarios. El liquido cefalorraquideo
era cristal de roca con 21 células por campo a predominio polimorfonuclear, proteinorraquia
negativa y glucorraquia de 63 mg/dL. La inmunofluorescencia directa en biopsia de piel de
nuca fue altamente sugerente para el virus de rabia.
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Permanecié en la unidad de cuidados intensivos bajo sedacién a infusiébn continua y
ventilacién mecdnica, con el paso de los dias el estado general se deterioré y fallecié 17
dias después de su internacién con datos de falla cardiaca.

Se realiz6 biopsia cerebral (hipocampo) para inmunoflorecencia, misma que fué positiva
para rabia, confirmandose el diagnéstico.

Diagnostico: intra vitam

- Impronta de cérnea: Se presiona firmemente un portaobjeto, en la parte central de la
cdrnea, operacidn que se repite dos veces por cada ojo. Se fijan en acetona, se identifican
y empacan.

Se debe colocar el portaobjetos en dos laminas de cartdn rigido, procurando que la
superficie donde estan las células descamadas no entren en contacto con la superficie del
carton, para ello se enrolla una tira de tela adhesiva en ambos extremos de la laminilla y
posteriormente se coloca el carton protector. Esta prueba es de baja sensibilidad y en
ocasiones traumatica.

- Saliva: Se recolecta del piso de la boca con gotero o jeringa, se vacia en un tubo de ensayo
(con tapon de rosca), que contenga 2 mL de solucion salina. En esta también se enjuaga el
elemento de toma de muestra o se deposita el hisopo; se identifica, empaca y refrigera.

- Biopsia de piel: Se toma piel de la nuca a la altura del nacimiento del cabello, de 10 mm
de diametro y que incluya dermis (foliculos pilosos). Se deposita en un tubo de ensayo (con
tapa de rosca), que contenga 2 ml de solucién salina o solucion de glicerol al 50% en
solucién salina. Se identifica, empaca y conserva en refrigeracion.

- Suero y liquido cefalorraquideo (LCR): Se obtienen diez dias después de iniciados los
sintomas neurolégicos. La deteccion de anticuerpos en suero solo es (til en pacientes no
vacunados, este impedimento no se presenta con el LCR. La cantidad necesaria por cada
muestra es de 2 mL.

El estudio citoquimico de LCR generalmente es normal, puede presentar en una minoria de
los casos los cambios tipicos de una meningoencefalitis viral (linfocitosis con pleocitosis,
glucosa normal y una modesta elevacién de las proteinas).

Tratamiento:

Lavado de la herida con jabon hy abundante agua.

Vacuna antirrabica

Pronostico: Reservado a evolucion.
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Piedra

Nodulos blandos
adheridos al pelo,
existe blanca y negra.

Cortar el pelo y usar
fungicidas.

Pitiriasis versicolor

Manchas blancas en
la piel.

Imidazoles
(miconazol,
clotrimazol,
ketoconazol) tdpicos.

Cutdneas Dermatofitosis Escamas y color Griseofluvina 10
rojizo, erupciones mg/kg durante 7 dias
cutaneas y picazon. (2 tomas),

ketoconazol
200mg/dia.
Onicomicosis Cambia la apariencia | Terbinafina o
de las uias Itraconazol oral o
(descoloracion, bien cicloprox o
engrosamiento, o eficonazol tépicos.
quebradizas).
Erupciones rojiza en Mantener la piel seca
Intertrigo partes humedas y que | y aplicar crema
Blastomicético se rozan. antimicotica.
Irritacion o Antimicdticos tépicos,
Candidiasis sensibilidad, imidazoles.
mucocutanea comezdn, sectores
rojizos y humedos.
Subicutdaneas Masa subcutanea Antimicdticos y
Micetoma indolora con cirugia.

multiples fistulas y
exudado, granos.

Esporotricosis

Protuberancia
pequeia, roja e
indolora. Forma una
ulcera.

Itraconazol o
terbinafina via oral.

Paracoccidiodomicosis

Histoplasmosis

Coccidiodomicosis

Criptococosis

Aspergilosis

Candidiasis sistémica

Mucormicosis

Generalmente se
manifiesta con tos,
cefalea, fiebre,
disnea, adenopatias.

Son infecciones
sistémicas y muchas
de ellas son mortales.

Anfotericina B
Itroconazol
Ketoconazol
Fluconazol
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Conclusion

Durante todo el curso de la materia de Enfermedades Infecciosas en este 6to
semestre aprendimos diversos temas de patologias que son muy frecuentes en el
medio hospitalario, analizamos temas como patologias infecciosas del tracto
gastrointestinal, del tracto respiratorio, de partes blandas, patologias infecciosas del
sistema nervioso central, asi como las infecciones de transmisiébn sexual.
Conocimos la importancia de cada una de estas patologias, desde el agente causal
como su triada ecoldgica, la patogenia de la enfermedad, los principales factores de
virulencia, sintomas y signos especificos, complicaciones y en todos los casos el

diagndstico, tratamiento y la prevenciéon de cada una de ellas.

Todo esto es importante debido a que debemos de conocer a fondo la presentacion
de cada patologia para poder realizar un buen diagndstico en los pacientes, que
como futuros médicos un dia trataremos con ellos, esta materia en lo personal se
me hizo muy interesante y elemental, ya que abarca un gran cumulo de

conocimiento de las enfermedades infecciosas.

De antemano le agradezco Doctor por habernos adentrado al mundo de las
patologias infecciosas, por ensefiarnos y compartir sus conocimientos, por ser un
guia y mediador de nuestro aprendizaje, es un excelente médico y profesor, le

deseo éxito en toda su vida profesional, Dios lo bendiga,
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