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BACTERIAS CAUSANTES
DE INFECCIONES
RESPIRATORIAS.

STAPHYLOCOCCUS AUREUS.

NEISSERIA MENINGITIDIS. <

HAEMOPHYLUS INFLUENZAE. <

CORYNEBACTERIUM

DIPHTERIAE.

MYCOBACTERIUM

TUBERCULOSIS.

[Factores de virulencia. ]

(Patologias. }

[Patogenicidad. ]
Clinica.

- (Clasificacién. J

(Clasificacién de Lancerfield. } <

[Factores de virulencia. ] <

[Clinica. J

~

- [Tipos. ] <
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- [Meningococemia. ] <
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Serotipos virulentos.
\

Patogenia.
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Patogenicidad.

\ 7
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- [Cll’nica. ] <

- [Ca racteristicas. ] <

[Clinica. ] )

~ [Serotipo B. ] <

[Ca racteristicas. ]

Patogenicidad.

(Organos. }

- [Ca racteristicas. J <
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- [Clinica. } <
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- [Tuberculosis primaria. ] <

[Tuberculosissecundaria. ]

[Patologl'a de TB. ] <
-
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(1) Patogenia. ) <
-
-

[Z) Patogenia. ] <
~
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(3) Patogenia. } <
~

~ [Patogenicidad.

r

en tejidos.

\

Capacidad de multiplicacion y extension

r

Capacidad de producir enzimasy
toxinas.

\.

r

Hemolisinas (alfa y beta)

\

r

Leucocidina.

\

r

Hialuronidasa.

\

r

Toxina exfoliativa.

\.

r

Enterotoxinas.

\

r

Catalasa.

\

r

Coagulasa

\

r

Toxina de shock toxico.

\.

Cutaneas.
.

-
Mucosas.
L

p
Genitourinarias.
L

p
Intestinales.
L

[Bacteremia.

Llegada de PMN'S.

r

Produccioén de fibrina.

\

r

Formacion de una pared.

\.

r

Llegada de fibroblastos.

\

r

Formacion de fibras de colageno.

\

Edema amplio doloroso.

Aumento de temperatura.

(Hemoll'ticos.

—/

~

No hemoliticos.

-

s

Grupo A (pyogenes).
.

p
Grupo B (Agalactiae).
.

-
Grupo CyC.
.

p
Grupo D.
L

r

Estreptocinasa.

\

r

Estreptodornasa.

\

r

Hialuronidasa.

\

r

Toxina eritrogénica.

\.

r

Produccién de proteina M.

\

p
Puerta de entrada.
.

p
Prop de St.
.

p
Naturaleza inmunoldgica
L

[Phyogenes.

[Pneumoniae.

7

Al torrente sanguineo.

.

7

Petequias.

.

r

Equimosis.

.

Fiebre de 39°c a 42°c.

\

7

Formacion de coagulos.

.

r

A B, C

\

Meningitis= PMN'S

\

Llegada de PMN'S.

r

Falta de oxigeno.

.

7

Dolor de cabeza.

\

7

Proceso inflamatorio.

.

Fiebre de 39 - 41°c.

.

r

Cuello rigido.

.

7

Nauseas y vomito.

\

r

No hay sinapsis.

\

r

Coco bacilo gram negativo.

\

r

Forma cadenas.

\

r

Ataca vias superiores.

\

r

Forma edema en el cuello.

\

r

Ganglios inflamados.

\

Fiebre 38°c.

\

r

Meningitis.
.

r

Ocurre en ninos menores de 4 anos.

\

r

Produce artritis supurativa.

\

r

Celulitis.

\

r

Conjuntivitis.

p
Produce difteria.
-

p
Ataca vias aéreas, amigdalas, faringe,
boca.

.

p
Produce la toxina difteria.
-

Toxina ingresa a T.S.

r

Higado.
L

RiA6N.

p
G. Suprarrenales.
.

p
Pulmon.
L

p
Corazon.
.

p
Causante de tos ferina.
.

p
Ataca vias respiratorias superiores e

inferiores.
.

p
Produce la toxina pertusica.
.

p
Irrita el epitelio.
L

p
Inflamacion peribronquial y necrosis.
L

p
Produce mucha sed mucoide.

.

Etapa catarral.

Etapa paroxistica.

r

Primera vez en el huesped.

\

r

Multiplicacion.

\

r

Foco de Ghon.

\

Complejo de Ghon.

Lesion.
L

( )
Reactivacion.

. J

( )
Reinfeccion.

. J

r . . . .
Multiplicacion en parénquima pulmonar
o dentro de los macroéfagos.

J

{ 3
No y virulencia del Mycobacterium.

\ 7

{ A
Resistencia y susceptibilidad,

\ 7

{ 3
Inmunidad protectora.

\ 7

{ 3
Hipersensibilidad patdélogica.

. J

{ 3
No produce toxinas.

\ 7

"

p
Trasudado exudativo (pneumonia
bacteriana).

.

p
Rx inflamatoria.
L

p
Edema.
L

p
Exceso de macrofagos.
L

p
Formacion de granuloma.
.

-
Lesion.

Trasudado exudativo (pneumonia
bacteriana).

Rx inflamatoria.

Edema.

.

[Exceso de macrofagos.

[Formacién del granuloma.

lisosoma y fagosoma.
.

p
El mycobacterium evita la union entre

de las enzimas lisosomales.
L

p
El mycobacterium evita la acidificacion

p
Evita la activacion de los macroéfagos.
.

] { [Depende de la formacion del granuloma.]
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p
Absceso pulmonar.
.

p
Absceso SNC.
.

p
Absceso miocardio.
.

-
Absceso de hueso.
.

p
Coagulacion intravascular

diseminada.

.

7

Alfa hemolisis

\

7

Beta hemolisis.

\

7

No lisan eritrocitos.

\

) 4

r

Beta hemoliticos.
.

p
Flora normal o poco virulentos.
L

p
Flora normal.
.

p
Enterococos.
.

r

Enzima responsable de activar
el fibrinégeno.

\

7

Responsable de romper el
ADN de las células.

\

7

Rompe la unién de las células
de la piel.
\

7

Responsable de la aparicion
de la escarlatina.

\

7

Responsable de la patologia.

\

h)

- [Enfermedadesinvasivas.

[Enfermedades localizadas.

—_J
—

[Endocarditis infecciosa.

Enfermedades post
streptococicas.

[Cuadro clinico.

- (Fiebre reumatica.

Afecta vias respiratorias
inferiores.

[Factores de virulencia.

- [Patogenicidad.

{ [Hemorragias abundantes.

Destruccion de neisserias.

{ [Lisis de Neisserias y PMN'S.

) {
) {

Provoca taponamiento en la
laringe.

Llegada a tejidos y 6rganos.

{ (Tréquea y bronquios.

Tapando alveolos, causando
hipoxia.

~  Gripe.

Escurrimiento nasal.

< Estornudos.

Fiebre baja.

~  Tos débil.

~  Tos explosiva.

Inhalacién jadeante.

Chillido silbante.

< Falta de O2.

Vémito.

Cianosis.

- Convulsiones.

{ [Multiplicacién en los alveolos.

Multiplicacion en los ganglios
linfaticos.

r

Zona central.

\

7

Zona media.

\

7

Zona periférica.

\

e

[Produce 2 hemolisinas.

[Erisipela.

7

Fiebre puerperal.

\

-
Lactantes y preescolar.
.

p
Niflos y adultos.
.

Aguda.

Subaguda.

[Cuadro clinico.

s

Glomerulonefritis.
.

7

Edema.

\

7

Hipertension.

\

r

Aumento de urea sérica.

\

7

\

Presencia de sangre y proteinas en la orina.

s

Dano al corazoén.
.

s

Dano al miocardio.
.

r

Dano a las articulaciones.
.

p
Proteina M.
.

[Anormalidades del arbol bronquial.

r

p
Proteasas IgA.
.

r

Formacion de adhesinas.
.

p
Acidos teicoicos.
.

s

Neumolicinas.
.

p
Formacion de H202.
.

7

\

1) Microorganismos ingresan a la célula.

7

\

2) Obstruccion de los sitios de oxigenacion.

7

3) Causa hipoxia.

\

4) Muerte.

\

Produccién de pasy proc. inflamatoria.

)

[Exceso = pus.

Lisis de las células.

r

Células gigantes langhans.

\

7

Macrofagos.

\

7

\

Linfocitos, fibroblastos, fibras colagenas.

r

Lesiones en extremidades inferiores y
superiores.

\

r

Proceso infeccioso diseminado.

\.

r

Bacteremia.

\

r

Aumento de temperatura y malestar
general.
.

r

Infeccion después del parto.

\

{ [Penetra el cervix causando una bacteremia. ]

r

Inflamacién del endocardio.

\.

r

Formacion de fibrinas.

\

Fiebre 39°.

r

Anemia.

\

Debilidad.

r

Embolia.

\

{ [Taponamiento de vasos sanguineos. ]

r

Hemorragia en astilla.

\

s

accién de antigenos.
.

Dano por sobre el tejido y hemorragia por

r

Obstrucciéon bronquial.

\

r

Alteracion del m. mucociliar.

\

r

\

Intoxicacion por ROH y medicamentos.

r

Dinamica circulatoria anormal.

\

. { [Congestic’m pulmonar.
[Insuficiencia cardiaca.

p
Lisis de IgA.
.

s

Union a células epiteliales.
.

p
Act. del sistema de complemento.
.

p
Lisis de neumocitos.
.

p
Bafio como radical libre.

.

] { [Obstruccién de LCR y meninges.

] { [Falta de O2y presion = muerte. ]

Produccion de fibrina y lisis de eritrocitos.

Produce necrosis.

Aumento en la produccién de toxina.

Lisis en exceso.
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