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Streptococo 

Se clasifica en: 

. 

Hemolítico y 

no hemolítico. 

Clasificación de lancenfield 

Grupo A (pyogeneo) R-Hemolisis. Grupo B 

(agalactiae) flora normal. Grupo c y g: 

flora normal. 

Grupo D: Enterococos y no ebterococos 

F. virulencia. 

Estreptocinasa. 

Estreptodornasa 

Hialurcnidasa. 

Toxina pritogenica. 

Clínica

. 

Puerta de entrada. 

Prop. Biológicos del estrepto. 

Naturaleza del huésped. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Infecciones 

 

Enfermedades invasivas. 

 

 

Enfermedades localizadas. 

 

 

 

Endocarditis infecciosa. 

 

 

 

 

Enferemedad posti estreptocócica. 

 

Erisipela: lesiones en extremidades inferiores y superiores. 

Ataca las membranas. Preceso diseminada. Ingreso a torrente sanguíneo.  

Puede viajar a la faringe.   

Faringitis estreptocócica: lactante y prescolar son faringitis aguda como poca fiebre, ganglios pequeños, 

extencion a oídos y meninges. 

Niños y adultos: faringitis, enantema, fiebre alta, ganglios cervicales de gran tamaño con dolor. 

Endocarditis aguda. 
Inflamación del endocardio, perforación válvulas, 

alteración de flujo sanguíneo, daño rápido y severo, 

problema de muerte y fiebre arritmia. 

Endocarditis 

subaguda 

Lesiones, lesión reumática, cicatrización, 

deformación congénita, 

valvulasnormales y vegetación válvulas. 

Fiebre 39 a 40 °C. 

Anemia, Debilidad, 

Emtoslia, y 

Hemorragia astilla. 

clinica 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Glomerulonefritis 
Daño sobre los tejidos y 

hemorragias. 

Fase I: Formación de complejo Ag-Ac. 

Fase II: Los complejos son depositados en el lecho capilar entre c. epitelial, 

endoteliales y membrana basal.  

Fase III: complejos se activan el sistema del complemento, los leucocitos descargan 

enzimas de lisis y promueven inflamación.  

clinica 

Endema, 

Hipertencion, Urea, 

Orina. 

Fiebre amarilla 

Daño al corazón. 

Daño a Articulaciones. 

Proteínas M. 

clinica 

Fiebre 38-38.5°. circulación 

elevada.   Poliartritis.                    

Cardiomegalia.                

Hipertrofia valvular infarto. 

Diagnostico y laboratorio. 
Hemocultivo.  Ego. Urocultivo. 

Astos. FR. Ex. Faringeo. 

tratamiento 

Pencilina, 

pencilina G.  

Benzatinica. 

1.los linfocitos producen ACS contra proteína M. 

2.Activancion de respuesta de celula la cual daño a macrófagos y musculo. 

3.Activacion de células de memorias, producen de CB, daño al miocardio. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Streptococo 

Pneumoniae. 

Biologia, virulencia 

y enfermedades. 

Afecta principalmente las vías inferiores. 

Provoca anormalidades del árbol respiratorio. 

Dinamica circulatoria anormal, como una congetion del pulmón. 

Desnutrición. 

Factores de virulencia. 

Formación de adhesinas. 

Proteasas IgA. 

Acidos tercoicos. 

Neumolisinas. Y formación de H2O2. 

} 

Clinica. 
Escalofríos, tos, espectoracion, fiebre de 39 grados 

a 41 grados c. Hipoxia. 

Diagnostico y laboratorio. 

Cultivo de espetoracion. 

Tincio de gram. 

Tratamiento. Pencilina. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Neisseria  

Meningitidis 

Tipos  

Meningitis. 

Meningococemia

.. 

Patogenia. 

Serotipos virulencia  A, B, C. 

Desnutrición de neisserias, formando 

un precoceso, inflamatorio agudo. 

Patogenesidad. 

Diplococo y la llegada de PMNS, lisis de PMNS y 

neisseria, exceso de inflamación, generación de pous, 

abstruccion de paso de LCR, falta de O2. Muerte. 

Clínica. 

Fiebre de 39 grados a 40. 

Cefalea, vomito, nauseas, 

falta de O2, y cuello rigido. 

Clínico 

(meningococemia). 

Trombusis, equimosis,  

Petequias,y fiebre de 39-40 

grados. 

Diagnostico. 
Tinción de gram. hemo cultivo. 

Y cultivo de LCR. 

Tratamiento. Pencilina y clorafenicol. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Haemophylus 

influenzae. 

Características. 

Cocobacilo gram (-). 

Forma cadenas. 

Ataca vías respiratorias. 

Taponamiento en la laringe. 

Ocurre menores de 4 años. 

Produce artritis supurativa. 

Celulitis. 

Conjuntivitis. 

 

 Clínica. 
Ganglios inflamados.  

Fiebre de 38 grados. 

Meningitis. 

Diagnostico. 
Exodado epiglotis. 

Tinción de gram. 

Tratamiento. 
Ampincilina. 

Cefalosporinas. 

Cloraticol. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Corynebacterium 

Diptheriae. 

Características. 

Bacilo gram ( +).  

Produce difteria. 

Ataca vías aéreas, amígdalas, garinge y boca. 

Produce la oxina difteria. 

 

 

Patogenecidad. 

Bacilo gram (+), producción de toxina, toxina ingresa a  

torrientes sanguíneas, llega a órganos y tejidos, 

necrosis, producción de toxina. La causa de la necrosis 

causa en el hígado, corazón, y el pulmón. 

Diagnostico y laboratorio. 

Cultivo. 

Trotis tinción gram (+). 

tratamiento Eritromicina, tetramicina, 

 pencilina, Antitoxina. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bordatella  

Pertusis. 

Característica. 

Causante de tosferina; ataca vías respiratorias inferior y superior. 

Principalmente a la traqueas y bronquios; produce toxina; causa una 

inflamación peribronquial y necrosis. Produce gran cantidades de sustancia 

mucoide. 

Clínica. 

Etapa catarral:  

Etapa paratoxistica. 

Fiebre baja; gripe. 

Escurrimiento nasal; estornudos. 

Tos débil. 

Tos explasiva; inhalación 

jadeante; falta de O2; vomito;  

Clanosis y convulsiones. 

Diagnostico y laboratorio. 

Tinción de gram (cocobacilos gram -). 

Cultivo. 

Tratamiento. 

Tetraciclina. 

Ampicilina. 

Antitoxina. 

DPT. 



 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mycobacterium 

tubercolosis 

Característica. (BAAR). No es gram (+)(-). 

Tb  primario: 

Primera vez en el huésped. 

Multiplicación en la luz alveolar. 

Foco de ghon ( multiplicacion en alveolos). 

Cpmplejo de gram (multiplicación en ganglios 

linfáticos). 

Tb secundaria 

Reactivación ( el bacilo queda vivo y se reactiva). 

Reinfección ( el bacilo vuelve regresar de nueva 

cuenta). 

Multiplicación en parénquima pulmonar o dentro 

de los macrófagos. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

patología 

No y virulencia del mycobacterium. 

Resistencia y suceptibilidad. 

Inmunidad protectora. 

Hipersensibilidad protectora. 

Patogenia  

Lesión, inflamación, edema,  

Trasudado exudativo (pneumonia bacteremia) 

Exceso de macrófagos. 

Formación de granulos. 

Patología  

El mycobacterium evita la unión igual a los lisosomas y 

fagysoma, no hay como destruirlo. 

Evita la acidificación de las enzimas lisosomas. 

Produce TH2, la cual impide la activación de los macrófagos 

por formación de IFN gama. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Patogenicidad

. 

Daña por la formación del granuloma. 

Clínica. 

Tos, fiebre de 38 grados, falta 

de O2, perdida de peso, falta 

de apepito, debilidad, anemia 

y la disminución. 

Disminución

. 

Genitales, riñones, 

intestinales, 

vejiga, piel. 

Diagnostico y 

laboratorio. 

Baciloscopia: para ver el numero del mycobacterium. 

PCR. 

Tratamiento. 

Isonacida. 

Etambutol. 

Piracinamida 

Rifampicina. 

Minimo 6 a 1 

año. 
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