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 BACTERIAS CAUSANTES 
 DE INFECCIONES 
 RESPIRATORIAS.

 STAPHYLOCOCCUS AUREUS.

 STREPTOCOCCUS.

 NEISSERIA MENINGITIDIS.

 HAEMOPHYLUS INFLUENZAE.

 CORYNEBACTERIUM 
 DIPHTERIAE.

 BORDETELLA PERTUSSIS.

 MYCOBACTERIUM 
 TUBERCULOSIS.

 Clasificación.

 Patologías.

 Patogenicidad.

 Clínica.

 Cutáneas.

 Mucosas.

 Genitourinarias.

 Factores de virulencia.

 Capacidad de multiplicación y extensión 
 en tejidos.

 Capacidad de producir enzimas y 
 toxinas.

 Hemolisinas (alfa y beta)

 Leucocidina.

 Hialuronidasa.

 Toxina exfoliativa.

 Enterotoxinas.

 Catalasa.

 Coagulasa

 Toxina de shock tóxico.

 Intestinales.

 Bacteremia.

 Absceso pulmonar.

 Absceso SNC.

 Absceso miocardio.

 Absceso de hueso.

 Coagulación intravascular 
 diseminada.

 Llegada de PMN'S.

 Producción de fibrina.

 Formación de una pared.

 Llegada de fibroblastos.

 Formación de fibras de colágeno.

 Edema amplio doloroso.

 Aumento de temperatura.

 Hemolíticos.

 Clasificación de Lancerfield.

 Factores de virulencia.

 Clínica.

 Tipos.

 No hemolíticos.

 Alfa hemólisis

 Beta hemólisis.

 No lisan eritrocitos.  Produce 2 hemolisinas.
 S

 O
 Antígenos.

 Grupo A (pyogenes).

 Grupo B (Agalactiae).

 Grupo C y G.

 Grupo D.

 Flora normal.

 Beta hemolíticos.

 Flora normal o poco virulentos.

 Enterococos.

 Estreptocinasa.

 Estreptodornasa.

 Hialuronidasa.

 Toxina eritrogénica.

 Enzima responsable de activar 
 el fibrinógeno.

 Responsable de romper el 
 ADN de las células.

 Rompe la unión de las células 
 de la piel.

 Responsable de la aparición 
 de la escarlatina.

 Producción de proteína M.  Responsable de la patología.

 Puerta de entrada.

 Prop de St.

 Naturaleza inmunológica

 Phyogenes.

 Pneumoniae.

 Enfermedades invasivas.

 Enfermedades localizadas.

 Endocarditis infecciosa.

 Enfermedades post 
 streptococicas.

 Cuadro clínico.

 Fiebre reumática.

 Erisipela.

 Lesiones en extremidades inferiores y 
 superiores.

 Proceso infeccioso diseminado.

 Bacteremia.

 Aumento de temperatura y malestar 
 general.

 Fiebre puerperal.  Infección después del parto.  Penetra el cervix causando una bacteremia.

 Lactantes y preescolar.

 Niños y adultos.

 Aguda.

 Subaguda.

 Cuadro clínico.

 Inflamación del endocardio.

 Formación de fibrinas.

 Fiebre 39°c.

 Anemia.

 Debilidad.

 Embolia.

 Hemorragia en astilla.

 Taponamiento de vasos sanguíneos.

 Glomerulonefritis.  Daño por sobre el tejido y hemorragia por 
 acción de antígenos.

 Edema.

 Hipertensión.

 Aumento de urea sérica.

 Presencia de sangre y proteínas en la orina.

 Daño al corazón.

 Daño al miocardio.

 Daño a las articulaciones.

 Proteína M.

 Afecta vías respiratorias 
 inferiores.

 Factores de virulencia.

 Patogenicidad.

 Anormalidades del árbol bronquial.

 Obstrucción bronquial.

 Alteración del m. mucociliar.

 Intoxicación por ROH y medicamentos.

 Dinámica circulatoria anormal.
 Congestión pulmonar.

 Insuficiencia cardíaca.

 Proteasas IgA.

 Formación de adhesinas.

 Ácidos teicoicos.

 Neumolicinas.

 Formación de H2O2.

 Lisis de IgA.

 Unión a células epiteliales.

 Act. del sistema de complemento.

 Lisis de neumocitos.

 Baño como radical libre.

 1) Microorganismos ingresan a la célula.

 2) Obstrucción de los sitios de oxigenación. 

 3) Causa hipoxia.

 4) Muerte.

 Meningococemia.

 Serotipos virulentos.

 Patogenia.

 Patogenicidad.

 Clínica.

 Al torrente sanguíneo.

 Petequias.

 Equimosis.

 Fiebre de 39°c a 42°c.

 Formación de coágulos.

 A, B, C.

 Hemorragias abundantes.

 Meningitis= PMN'S  Destrucción de neisserias.  Producción de pas y proc. inflamatoria.

 Llegada de PMN'S.  Lisis de Neisserias y PMN'S.  Exceso = pus.  Obstrucción de LCR y meninges.  Falta de O2 y presión = muerte.

 Falta de oxígeno.

 Dolor de cabeza.

 Proceso inflamatorio.

 Fiebre de 39 - 41°c.

 Cuello rígido.

 Nauseas y vómito.

 No hay sinapsis.

 Características.

 Clínica.

 Serotipo B.

 Coco bacilo gram negativo.

 Forma cadenas.

 Ataca vías superiores.

 Forma edema en el cuello.  Provoca taponamiento en la 
 laringe.

 Ganglios inflamados.

 Fiebre 38°c.

 Meningitis.

 Ocurre en niños menores de 4 años.

 Produce artritis supurativa.

 Celulitis.

 Conjuntivitis.

 Características.

 Patogenicidad.

 Órganos.

 Produce difteria.

 Produce la toxina difteria.

 Ataca vías aéreas, amígdalas, faringe, 
 boca.

 Toxina ingresa a T.S.  Llegada a tejidos y órganos.  Lisis de las células.  Producción de fibrina y lisis de eritrocitos.  Produce necrosis.  Aumento en la producción de toxina.  Lisis en exceso.

 Hígado.

 Riñón.

 G. Suprarrenales.

 Pulmón.

 Corazón.

 Clínica.

 Características.

 Causante de tos ferina.

 Ataca vías respiratorias superiores e 
 inferiores.  Tráquea y bronquios.

 Produce la toxina pertusica.

 Produce mucha sed mucoide.  Tapando alveolos, causando 
 hipoxia.

 Inflamación peribronquial y necrosis.

 Irrita el epitelio.

 Etapa catarral.

 Etapa paroxística.

 Gripe.

 Escurrimiento nasal.

 Estornudos.

 Fiebre baja.

 Tos débil.

 Tos explosiva.

 Inhalación jadeante.

 Chillido silbante.

 Falta de O2.

 Vómito.

 Cianosis. 

 Convulsiones.

 Tuberculosis primaria.

 Tuberculosis secundaria.

 Patología de TB.

 1) Patogenia.

 Patogenicidad.

 Primera vez en el huesped.

 Multiplicación.

 Foco de Ghon.

 Complejo de Ghon.

 Multiplicación en los alveolos.

 Multiplicación en los ganglios 
 linfáticos. 

 Reactivación.

 Reinfección.

 Multiplicación en parénquima pulmonar 
 o dentro de los macrófagos.

 No y virulencia del Mycobacterium.

 Resistencia y susceptibilidad,

 Inmunidad protectora.

 Hipersensibilidad patólogica.

 No produce toxinas.

 Lesión.

 Trasudado exudativo (pneumonia 
 bacteriana).

 Rx inflamatoria.

 3) Patogenia.

 2) Patogenia.

 Edema.

 Exceso de macrófagos.

 Formación de granuloma.

 Lesión.

 Trasudado exudativo (pneumonia 
 bacteriana).

 Rx inflamatoria.

 Edema.

 Exceso de macrófagos.

 Formación del granuloma.

 El mycobacterium evita la union entre 
 lisosoma y fagosoma.

 El mycobacterium evita la acidificación 
 de las enzimas lisosomales.

 Evita la activación de los macrófagos.

 Depende de la formación del granuloma.

 Zona central.  Células gigantes langhans.

 Zona media.  Macrófagos.

 Zona periférica.  Linfocitos, fibroblastos, fibras colágenas.
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