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STAPHYLOCOCOS

No patogeno

Patogenos —

Morfologia «——

-Albus
S

-Epidermides

Lo

———————e

FAureus

S —

—

El nombre del genero
Staphylococcus se refiere
a que las células de estos
cocos de desarrollan en
un patrén que parece un
racimo de uvas

Factores de

shock toxico ,

L— o

— o
-Capacidad de multiplicacién en tejidos
-Produce enzimas y toxinas
-Hemolisinas
-Leucocidina

los staphylococos y
generan mayor llamado
de polimorfos nucleares

—_———— o

——————

-Edema amplio doloroso,
; rojizo con absceso central
Clinica —
-Aumento de la temperatura
38-38.5 C°

L— o

— o

Tienen un didmetro de
entre 0,5y 1um, son
anaerobios facultativos,
inmdviles, capaces de
crecer en un medio con
una elevada
concentracién de sal, y
temperaturas de 18-40°C

—
Perfora y produce
Produce obscesof
estafilocdcico

v

. . -Toxina de shock toxico 7
virulencia it -cuténeas
(Aureus) ~Toxina esfoleadora Patologias que —Mucpsos.(wo.s respiratorias)
-(E:nferotloxmos produce . -Genitourinarias
-Loagulasa _ H i H
T ol staphylococos In’reshqclgs (alimentos contaminados)
-Bacteriemia
——
—
o
1-Llegada de los PMN'S
1 . 2-produccidn de fibrinas
loxnardel Los PMN'S destruyen a ;

3-Formacion de una pares
4-llegada de fibroblastos
5-Formacion de fibras colagenas

o

Patogenicidad —1

Tratamiento

Dx de Laboratorio ——

-Cultivo

-Absceso pulmonar
-Absceso SNC
-Absceso miocardio
-Absceso hueso
-Absceso al hueso

—

-Penicilina
-Antitoxina de shock toxico

—_ e



Afecta principalmente

Streptococo < las vias inferiores
(arbol bronquial)

Pneumoniae
Hemoliticos. \ -Obstrucciéon bronquial
o mo . < . -Alteraciones del manto mucocilar
Cl&SlflC&Clon Anor_rnahd_ades del area -El problema puede agravar por
Alfa= Parcial Respiratoria intoxicacion con ROH 'y
medicamentos

No hemoliticos Beta= Total

-Congestion pulmonar

[ % Estreptocinasa .

Estreptodorinasa D.marmca_ -Insuficiencia cardiaca

- : * P circulatoria § _pesnytricion
F. Virulencia < % Hialuronidasa anormal Anermia
: : . . -Debili
#Toxina eritrogenica (Producciéon Sloiitelgl

| de escarlatina) -Formacién de adhesina

-Proteasas IgA

F' . 1 g .
VIIWENAAN - e rmacion de H20

Puerta de entrada
-Propiedades biologicas del

STREPTOCOCO

Clinica .
treptococo (virulencia) -Erisipela ’
-Infeccion generalizada -Escalofrios
-Fiebre puerperal il B
Clinica -Expectoracion
’ 1- Enfermedades Invasivas -Fiebre
{F aringitis con escarlatina 'E{aﬂos}s
-1poxia
. 2-Enfermedades localizadas P
Infecciones Aguda St
i . : - Dx Lab -Cultivo de
3- Endocarditis infecciosa _Sub aguda .
o -Glomerulonefritis
| 3-Enfermedades post- estreptococicas _Fiebre reumitica _TX (Penocilina)

X Penicilina



NEISSERIA MENINGITIS

Meningitis { si se queda en meninges

-El diplococo

-llegan los PMN'S

-Hay lisis de PMN'S y neisseria
Meningococemia { Si se queda en torrente sanguineo _Exceso de IL1, ILG, FNT

) Patogenicidad -Generacion de pus
-Obstruccion del paso del LCR

-Falta de 02 y aumento de presion
Destruccion de Neisserias, formando -Muerte

PatBgenia un proceso inflamatorio agudo
® -Fiebre de 39-40°
-Dolor de cabeza
Clinica -Vomito ’
(m®ningitis) ~Nauseas, falta de 02 Clinica —Flebri3?— 41 °C
Ewalls i (meningocemia) -Trombosis
; -Equimosis
° -Petequias

. -Tincion de gram (diplococos gram -)
Dx Laboratorio .
°® -Hemocultivo

-Cultivo de LCR 3 tubos

) -Clorafenicol
Tratamiento . qe
-Ampicilina
-Pg Benzatina

Serotipos virulentos A, B, C



HAEMOPHYLUS INFLUENZAE

r- Cocobacilo gram- r’
o Forma cadenas -Personas de 65 ahos o0 mas
o Ataca vias superiores -Embarazadas
ES - PERSONAS CONMAYoR | Personas  con  enfermedades
« Forma edema en el cuello RIESGO 4 Cronicas )
provocando un taponamiento en -Niflos menores de 5 aios,
la laringe especialmente los menores de 2
SEROTIPO -Ocurre en menores de 4 anos
RESPONSABLE SEROTIPO H.Tipo B - -Produce artritis supurativa
-Celulitis
-Conjuntivitis

5
-Ganglios inflamados r
CLINICA | Ficbre38(C algunas personas desarrollan
zMeningitis complicaciones (como la
- neumonia) como
COMPLICACIONES | consecuencia de lainfluenza,
algunas de las cuales pueden
-Ampicilina poner en riesgo la vida 'y
TRATAMIENTO | -Clorafenicol causar la muerte.
-Cefalosporina |
-Vacuna

-

DX LABORATORIO |-Exudado epiglotis
7 -Tincién del gram




ES:

Enfermedad infecciosa

aguda, causada por una -Dolor de garganta
toxina producida por -Mal estar general
bacterias. afecta la vias C. Clinico -Fiebre de 38 grados

. . -Escalofrios
aereas superiores e :
-Dificultad para respirar o tragar

AGENTE CAUSAL
_ -Nasal
Corynebacterium Diptheriae Medio O,le -Por contacto directo
contagio (no existen

es un bacilo gram+, sin :
reservorios)

capsula y pleomoarfico, tiene Vias adreas
forma de “clava” amigdalas
Ataca Faringe
Boca
PATOGENISIDAD produce la Difteria
-En los bacilos gram+ se
producen toxinas. -Frotis
-La toxina ingresa al torrente Dx Lab -Tincién gram+
sanguineo. (azul).
-Llegan a 6rganos y tejidos. . o -Cultivo
. . , -Eritromicina
-Hay lisis de células. -
. TX -Tetraciclina
-Se causa necrosis _Penicilina
-Aumenta la produccién de i NV
N Antltoxilna . ~\.';.‘
: -DPT (Difteria &

s K
-Hay mas lisis Pertussi Tetani 'Ii“\~



§ -Tos

¢ -Expectoracion

-Pared celular rica en lipidos g 'Eielffz 3% gr ados

- “raira de

.Capaz de crecer CLINICA & percida de peso

intracelularmente en los | -Falta de apefito

§ macréfagos alveolares F -Debilidad
ﬂ ¢ inactivado % “Anemia
Ll ~Primera vez en el huésped
3 | -Multiplicacion en la luz alveolar
= -Foco de ghon (multiplicacién en alveolos)
O % TB PRIMARIA [ Complejo de ghon (multiplicacion en
(a4 ganglios linféticos) “baciloscopia
] g -Prueba de tuberculina
E & ~Replicacién ACS -SNC
5 %, TB. SECUNDARIA { Reinfeccion , “Genitales
S Multiplicacién DISEMINACION -Rifiones
—_— “Intestino
oY ‘ -Vejiga
[ § “Numy virulencia del M. Tuberculosis -Isoniacida “Piel
B J Resistencia y susceptibilidad X ~Rif ampicina
< % -Inmunidad protectora ~Etambutol
¢ -Hipersensibilidad protectora

S ¢ “Lesion El M. Tuberculosis evita la union entre el
D j ~Trasudado exudativo lisosoma y fagosoma y no hay como destruirlo
b € -Rx inflamatoria e EIM. tuberculosis evita la acidificacién de

§ -Edema
§ Exceso de macréfagos  §
“-Formacion de granuloma §

las enzimas
o Produce TH2, y se impide la activacion
de los macréfagos




BORDETELLA PERTUSSIS

-Causante de Tosferina

-Ataca vias respiratorias superiores e inferiores

-Principalmente traque y bronquios
ES -Produce la toxina pertussica

-Causa inflamacién peribronquial y necrosis
-Produce gran cantidad de sustancia mucoide

-Escurrimiento nasal

CLINICA “gripa
(ETAPA -Estornudos
-Fiebre baja

CATARRAL) -Tos debil

-tos explosiva
-Inhalacion jadeante

Etapa -Chillido silbante
L e -Falta de 02
paroxistica -Vomito
-Cianosis

-Convulsioness

DxLAB

e Tetraciclina

e Ampicilina

e -Estreptomicina
e -Antitoxina

¢ -Vacuna DPT

TX

-Tincién gram ( cocobacilo grsm -

-cultivo



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Microbiologia Médica Murray 6ta edicion
2. Microbiologia Romero Cabello



