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Bacterias causantes
de infecciones de vias
respiratorias.

Faringitis
Estreptococia

Streptococo
Pneumoniae.

S—

~—Staphylococos T

oxina del

shock toxi

—Streptococo.{\m hemoliticc ]-C'aSiﬁcadé” de

[1.-Llegada de PMN’S. )
p— —
1.-Cutanea. 6.-Abceso pulmonar,
Los polimorfos . 2.-Produccion de fibras.
encargados de destrui Hay + dafioy + , | 2.-Mucosa. 7.-Abceso S.N.C. . "
a los staphilococos cantidad de atologia 3.-formacion de pared. 1.-Edema amplio doloroso, rojiz
generando mayor radicales libres =9 3.-Genitourinarias. g _-Abceso miocardio ,_PatogenICIdad. — S Clinicars €01 abceso central Diagndstico ¢ Cultivo
llamado de PNI 4.-Llegada de fibroblastos. laboratorio.
amado de Fifino 4 -Intestinales. 9.-Abceso hueso. 2.-Temperatura 38 a 38.5 °c.
5.-Formacion de fibras coldgenas.
..5.-Bacteremia. 10.-CID.
— 6.-Hueco (absceso estafilocdcico).
— —
TEstrepto cinasa. = _
Puerta de entrada. m
*Grupo eEstreptodoinasa. Enfermedades invasivas:
Prop. Bioldgicos del
*Grupo B eltraluranidasa eErisipel
. i i . pela. S 1.-Aguda.
] F. Virulenci trepto(virulencia). L Infecciones == Enfermedades__JFaringitis cor i=Endocarditis & Enferm
lancenfield. - Virulencia. - = Clinica n i
*Grupo C eToxina eritogenica (prod " lNaturaleza del eInfeccién generalizada. | localizadas scorlatina. 2.-Subaguda
escarlatina) <
«Grupo D ueésped (prod de ACS) eFiebre puerperal.
*Prod. De proteinas M - - _
.{responsable de la patologia)
— g— N
eInflamacién del
endocardio.
—_—

prescolar.

Faringitis aguda.

Poca fiebre.

Ganglios pequefios.

—— Fiebre reumadtica.

*Afecta a las vias
respiratorias inferiores.

eAnormalidades del
arbol brongquial.

eObstruccion
bronquial.

eAlteracién del manto
mucociliar.

eIntoxicacion con
ROH4 medicamentos.

——

eDafio a corazon.

eDafio a
articulaciones.

eProteina MC.

==

+Frecuente en lactantes y

Exudacion serosa y fluida (sin pus)

Extincidn a oidos y meninges.

[Faringitis. .
g ePerforacion

Enantema (edema con valvular.

puntos rojos). eAlteracion de

flujo sanguineo.

.
eVdalvulas normales

(lesion).

eDeformacion

gr— —
eFiebre 39 a 40 °c.

eAnemia.

Dafio por tejido y
hemorragia por
axion de
antigenos
destruidos por
antigenos.

==Glomerulonefritis

- ngli rvical Endocarditis iti congénita ili
e Nifios y adultos _JGanglios cervicales de LEn LEndocarditis ngénita | Clinica. == eDebilidad.
gran tamafio con dolor.[~ aguda. N subaguda. (cicatrizacién).
eDafio rapidoy «Embolia
Exudado purulento severo. eLesién reumética
con pus ) vegetacion *Hemorragia en
(con pus) *Fiebrey (veg i
o valvular). Lastilla. _
Fiebre alta. arritmia. — _—
— = —_—
o Alta
probabilidad de
R — Sme— —
1.-Los linfocitos producen - e -
AGs v prot M eFiebre de 38 a 38.5 °c. «Exodado faringeo.
ecirculacion elevada. :
2.-Activacion de la *Hemocultivo.
. respuesta celular (dafio al ePaliartritis. Ego
res fases—= musculo cardiaco). ~Clinica. == >_er de '
i i aboratori . icili
o ) eCardio megalia. " J eUrocultivo. Penicilina.
3.-Activacion de células ~= Tratamiento.
de memoria y +dafio al eHipertrofia valvular. *VSG. Benzatinica.
miocardio formacion de ;
‘cicatriz. _J LsInfarto. *Astos.
—
*Tgoi Tgp.
ctor remautoide.
\efa ide. |
gr— =
1.-Formacion de adhesinas-union
. . . B ———
— B — a células epiteliales. ,
eCongestion pulmonar. eEscalofrios.
L . 2.-Proteasas IgA-lisis de IgA.
Dinamica | *Insuficiencia cardiaca. *Tos. 1.-Cultivo de
i i 3.-Acidos telcoicos-activacion de L i0
circulatoria «Desnutricion. [ . N «Expectoracion. expectoracion.
anormal. Virulencia === complemento. = Clinica. e ~=Diagnostico.
eAnemia. L . Fiebre 39.5 a 41 °c. 2.-Tunicacion d
4.-Neumo lisinas-lisis de gam.
«Debilidad. neumocitos. eCianosis.
— — .
5.-Formacion de H202-dafio LeHipoxia.

como radical libre.
—

Tratamiento. -
Penicilina.

Tratamiento

edad post

estreptococicas.

Consta ge‘

3 fases.

enicilina

Antitoxina de
shock toxico

1.-Giome sionéfitis.

2.-Fiebre reumatica.

__ -
1.-Formacion del
complejo Ag-Ac.

2.-Complejos
depositados en e
lecho capilar.

3.-Activacion del

4.-Sistema del
complemento
donde los
leucocitos
promueven a

inflamacion.
—

= CliNiCa e

e

eEdema.
eHipertension.
eAtta urea.

*Orina con
sangrey
presencia de

=

proteinas.
—



——

Neisseria
Meningitis.
meningitidis. . .
Meningococemia.
— .
eCocobacilos Gram-. )

eFormas de cadena.

eAtacan vias respiratorias
superiores.

Haemophylus | *Forma edema en el cuello.

Bacterias causantes de
infecciones de Vias =
respiratorias,

influenza. 2

eScrotipo responsable (H.
tipo B).

e+Frecuente en nifios —de 4
afios.

eCelulitis.

Serotipos virulentos:
A, B, C.

~=Clinica.

eConjutivitis.
—

eProduce Difteria.

Corynebacteriut |eAtaca via aéreas

——

diftheriae (amigdalas, faringe, boca).
5.-Lisis de células.
eProduce toxina diftérica.
6.-Causa necrosis.
7.-+Produccion de
toxina.
— —
eCausante de tos ferina. 8.+ lisis.
— —
eAtaca vias respiratorias
sup-inf. e T0s explosiva.
g— —

*Gripe. . o
eAtaca la traquea y einhalacion jadeante
bronquitis. eEscurrimientc

Bordatella a Clinica (etapa clinica (etapa | *Chillido silbante.
. — e Nasal. LS p
pertusis.  eproduccién de toxina catarral). toxisticas).
. eFalta de O2.
pertusica. eEstornudos.
L. . iebre bai e\omito.
eInflamacién penbroquial. LeFiebre baja.
. eCianosis.
eProduce sustancias
mucoides. :
“eConvulciones. )
S —

atogenia mediante un

EUDS |
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Destruccion de neisseria

inflamatorio.

eGanglios inflamados.

eFiebre de 38°c. Dx de

*Meningitis.

pr— .
1.-Bacilo gran-.

2.-Produccion de
toxina.

3.-Ingreso de toxina a
torrente sanguineo.

4.-Llegada a 6rganos y

atogenicidad. ™ tejidos.

laboratorio |5

4.-Exceso de interleucina 1y 6,
y FNT. Clinica e\/omito.
—
Pat icidad.
proceso atogenicidad.= 5.-Generacion de pus. Meningitic | *Nauseas.
6.-Obstruccion de paso de LCR eFalta de O2.
a las meninges.
eCuello rigido.
7.-Falta de 02 y aumento de - -
presion.
8.-Muerte.
- —
eAmpicilina.
1.-Exudado de epiglotis.
Tratamiento— s Clorafenicol.
-Tincion de gran.
eCefalosporinas.

==—Diagnostico.

1.-Diplococo.

2.-Llegada de PMIN’S.

oFrotis tincidn gran

3.-lisis de PMN’S y neisseria.

—
. .. —
eEritromicina.

eTetraciclina.

—_
—

eFiebre 39 a 40°c

eDolor de cabeza

Clinica
g . .
Meningococemii

Tratamiento™9 *Penicilina. —
eCultivo.
eAntitoxina.
LeDPT (vacuna)
—

o
eTetraciclina.
eAmpicilina.

*Tincién de gran. eEstreptomicina-
Dx de ) Tratamiento tetraciclina.
laboratoriol__*Cultivos. o
eAntitoxina.
*DPT.
—

eFiebre 39
41 °c.

eTrombosis

eEquimosis.

Dxde __
laboratoric

eTincion de gran.
eHemocultivo.

eCultivo de liquidc
cefo raquideo.

LIratamiento.

—

Penicilina G.
Benzatinica.
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Bacterias causantes de
infecciones respiratorias.
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Mycobacterium
tuberculosis.

\ 4

clinica.

e

—

TB primaria.

eTos.
eExpectoracion.
eFiebre 38°c.
eFalta de O2.
ePérdida de peso.
eFalta de apetito.

eDebilidad.

eAnemia.

*Foco de ghon.

—

. Lugares afectados.

omplejo de ghon.

e

SNC. )
Genitales.
RifidN.

Intestino.

Vejiga.

ePrimera vez en el huésped.

emultiplicacién en la luz alveolar
TB secundario

~=TB miliar.

Piel.

—_— ==
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eReactivacion.

eMultiplicacion.

Cuando el
granuloma aparece
en pulmon, cerebr
y hueso.

EUDS |

eReinflamacion.

L ==
Dx de laboratorio.

=

Patologia.

——
—

NuUmero y virulencia
del microbacterium.

Resistencia y
susceptibilidad.

Inmunidad
protectora.
Hipersensibilidad
protectora. —
—
—

—B-z:\ciloscopia.
-=Ncg.
+=3-10b
++=11-50b

+++=50-100b

S Patogenia. ==

P .z

elesion.

eTrasudado exudativo.
*Rx inflamatoria.

s Patogenia, =———

eEdema.

eExceso de macrofagos.

J—
1.-Mycobacterium evita la union +
lisosomas y fagosoma.

2.-Evitacion de edificacién de
enzimas lisosomales.

3.-Produccion de TH2.

Su patogenicidad se dara por la

~= Tratamiento

_t+++++=incontable

eEormacion de granuloma
Izonacida.
Rifambicina.
Etambutol.

funcién del GRAULOMA.



