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JEER

Cutaneas
Mucosas (vias respiratorias)
Genitourinarias
Intestinales

Patologias

L

1- Llegada de de PMN'S
2- Produccion de fibrina

Patogenicidad 3- Formacion de una pared

4- Llegada de fibroblastos
5- Formacion de fibras colagenas

Staphylococcus
Aureus

- Edema amplio doloroso, rojizo con absceso

Clinica central

« Aumento de |la temperatura ( 38 a 38.5 ¢)

. . . Se debe de realizar un cultivo para esta
Diagnéstico bacteria

R i

Tratamiento . Penicilina

. Antiitoxina de shock téxico
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Enf.
Invasivas

—

Streptococcus

infecciosa

Enf.Post.

ocica
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estreptoc |

Endocarditis

—

—

— - Beta hemoliticos y Alfa hemoliticos - No hemoliticos
- Clasificacion de Lancefield
- Grupo A (pyogenes)—Hemolisis

Clasificacién - Grupo B (agalactiae)—Flora normal

- Grupo Cy G: Flora normal
_ - Grupo D: enterococos y no enterococos

- Estreptococica - fibrinogeno
- Estreptodornasa — romper ADN de las células
— - Hialuronidasa — acido

F.Virulencia - Toxina eritogenica — Prod. De escarlatina
- Produccion de proteina M — Responsable de
. - Puerta de entrada
Clinica - Prop. Biolégicos del Streptococo (virulencia)
- Naturaleza del huesped (Prod. De ACS)
— Erisipela

Faringitis con escarlatina - Lesién en extremidades sup. Y inf - Proceso
diseminado - Ingreso al torrente sanguineo

Fiebre puerperal — Despues del parto

Afecta a cervix y endometrio, puede causar cervicovaginitis, endometritis y

cervicitis

—

Endocartidis aguda:

Inflamacion del endocardio - Perforaciéon valvular

—

Alteracion del flujo sanguineo - + probabilidad de muerte

Endocartidis Subaguda: - Valvulas normales - Deformacion
conaenita - Lesién reumatica — Cicatrizacion - + num. bacterias

—

Gromeruionefritis — Dafio sobretejido y hemorragia por accion de
antigenos destruidos por anticuerpos

Fase 1- Formacion del complejo Ag — Ac

Fase 2- Complejos depocitados en lecho capilar entre cel, epiteliales,
endoteliales y membrana basal

Fase 3- Complejos activan sistema complemento, leucos descargan
enzimas de lisis y promueven inflamacion dafiando al tejido

-Clinica: Edema - Hipertencion - aumento de urea

Fiebre reumatica: - Dafo a corazon — Dafio a articulaciones
1.-Linfocitos producen ACS vs proteina M

2.-Activacion de respuesta celular (dafio al masculo cardiaco)

3.- Act. De células me memoria, produccion del LB produciendo + dafio a
miocardio

-Clinica: Circulacién elevada, hipertrofia valvular, cardiomegalia y infarto
-Dx lab: Exudado faringeo, hemocultivo EGO y VCG

-Tx: Penicilina y penicilina G.Benzatinica
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(- Afecta principalmente a vias inferiores (arbol
bronquial)
Obstruccién bronquial

) . Dinamica circulatoria
( c-’Qu e ca u sa? ' . Congestion nasal, insuficiencia cardiaca

Desnutricion ( debilidad, es decir, anemia)

f 1- Microorganismo entra
2- Ingresa a ala célula
. . 3- Hay llegada de pmn’s

C Patoge n | CI dadj > 4- Hay obstruccion de los sitios de

oxigenacion
\ 5- Provoca muerte

. Acidos telciocos - activacion del

complemento
\- Neumolisinas - lisis de neumocitos

i H . Proteasas lg4 - lisis de IGA
pneumoniae virulencia > 9

« Formacién de adhesivas - unién a
Stre ptococo Facto res de ( cel. epitelilal‘es ]

f- Escalofnos
( C I i n ica . Expectoracuon
) - Hipoxia

. Cianosis
\. Fiebrede 39.5a41C

(- Tinsion de Gram
( DX y TX j ) . Cultivo de expectoracon]

\ Penicilina
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Neisseria meningitidis
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Hay distribucion de

Patogenia

neisserias, la cual forma
un proceso inflamatorio

agudo

C
C

1- Llegada de diplococo gram -
2- Llegada de Pmn’s
3- Lisis de Pmn’s y neisserias
4- Exceso de IL1, IL6, FNT
5- Generacién de pus
Obstruccion de paso del LCR a meninges
7- Falta de 02 y aumento de presion

Patogenicidad }{

Clinico de (meningitis)

Fiebre
Dolor de cabeza
Vomito por reflejo
Nauseas
Falta de oxigeno
Cuello rigido

8- Muerte

Clinica de
(meningococemia)

Fiebre de 39a41C
Trombosis (coagulos)

Equimosis (hemorragias)
« Petequias (puntitos) por rompimiento de
vasos sanguineos

Dx - laboratorio

LCR
Tinsion de Gram « Tubo 1-3ml-Glucosa, albumina,
(dipococos gram -) pt
CEIe;iT;)Z::tll_\gR . Tubo 2 - Cel. Sanguineas
« Tubo 3 - Microbiologia - cultivo

C
(

Tratamiento )—CPenicilina.G.Benzatinica

Clorafenicol
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. Cocobacilo gram -
. Forma cadenas
. " . Acata vias superiores
¢',Que es¢ . Forma edema en cuello provocando un
ptaponamiento de la laringe
. Ocurre en menores de 4 afos (epiglotis)
. Produce artritis - Pus
. Celulitis
. Conjuntivitis
Clinica . Ganglios inflamados
. Fiebre de 38* C
HAEMOPHYTUS
INFLUENZAE Dx- . Exudado de epiglotis
laboratorio . Tinsién de Gram
. Ampicilina
TX . Cloranfenicol
. Cefalosporinas
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Corynebacterium
diphtheriae

-

Produce

'®

Patogenicidad

)

Dx - laboratorio

o

Tx
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Ataca vias aéreas (amigdalas, faringe,
boca)

Produce la toxina difterica (lisa las cel.
epiteliales, tej. conjuntivo y forma
hemorragias)

Bacilo gram +

Produccion de toxinas

Toxina ingresa a torrente sanguineo
Llegada a 6rganos y tejidos

Lisis de células

Causa necrosis

produccion de toxinas

Mas lisis

« Frotis

« Tinsion de Gram

« Cultivo

« Exudado faringeo (nasal)

« Tetraciclina
+ Penicilina
« Antitoxina
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4 Causantes de tosferina
. Ataca a vias respiratorias (sup-inf)
. - . Principalmente traque y bronquios
6Que hace? . Produce una toxina
« Causa inflamacién bronquial y necrosis
. Produce gran cantidad de sustancia
\ mucoide
/ . Gripe
C”nica(eta pa . Escurrimiento nasal
‘ . Estornudos
catarral) . Fiebre baja
\_ - Tos debil
. Tos explosiva
BORDATELLA Clinica . Chillido silbante
g . Falta de oxigeno
PERTU SSIS (paratOXISta) . Vomito
. Cianosis
. Convulsiones
DX _ . Tinsion de Gram (cocobacilo gram -)
. . Cultivo
Laboratorio
Tetraciclina
Estreptomicina
TX Ampicilina
‘ Antitoxina
DPT - Vacuna
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Mycobacterium tuberculosis

q TB.Primaria ‘

« Th.Secundaria ‘

¢ Patologia ‘

¢ Patogenia I

¢ Patogenicidad 1

¢ Clinica 1

¢ DX-lab y Tx
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Primera vez en el huesped

Multiplicacién en la luz alveolar

Foco de Ghon (multiplicacion en alveolos)

Complejo de Ghon (multiplicacién en ganglios linfaticos

Reactivacion

Reinfeccién (cabilo ingresa de nueva cuenta)
Multiplicacion en perenquima pulmonar o dentro de
macrofagos)

No y virulencia del mycrobacterium
Resistencia y susceptibilidad
Inmunidad protectora
Hipersencibilidad protectora
Lesion

Rx. Inflamatoria

Edema

Exceso de macrofagos
Formacidn de granuloma

Dada por la inflamacion del granuloma
Tubérculo aparece cuando se rompe la parte central del granuloma
Cel. Epiteliales atrae mas macrofagos

+» Tos - Debilidad
« Expectoracion - Perdida de peso
- Falta de oxigeno
« Anemia
Dx - laboratorio. Tx
« Baciloscopia - Isociazida
« Prueba cutanea de tuberculina - Rifampicina
« Pcr - Etambutol



