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Staphylococos.
aureus

—

J—
No patégenos. JL,

Tipos de -
Staphylococos. -
Factores de -
virulencia. -

Patogenicidad. — -

Patologias __
relacionadas.

Tratamiento.

\

Albas

Epidermias.

Patogenos {Aureus.

S. Epidermis.

S. Haemolyticus.
S. Lugdunesis.
S. Saprophyticus.

Produce enzimas y toxinas.
Rompe glébulos rojos.

Leucicidinas.

Multiplicacion en tejidos y 6rganos

Llegan pmn’s.

Produccién de fibrina.

Formacion de una pared.
Llegada de fibroblastos.
Formacion de fibras de colageno.

Cutaneas.

Vias respiratorias.
Genitourinarias.
Intestinales.

Bacteriemia. —<

S
- Abceso pulmonar.

- Abceso SNC.

- Abceso miocardio.
- Abceso hueso.

- CID.

Edema amplio doloroso rojizo.

Clinica. - Aumento de temperatura de 38 — 38.5°
Diagnéstico - Por cultivo.
de laboratorio. - Microscopia.
Antibiético.

¥



Neisseria
meningitidis ———

J—
Bacterias
gramnegativos,
con diametro
de 0,6 1 umy
diplococos.

%tologlas

¥

—

Meningitis. —=<

—

Meningococemia.

~—

~

—

Patogenia.

Patoaenecidad. —

Clinica.

Los PMN'S atacan a las
neisserias formando un
proceso inflamatorio agudo.

—

_muerte.

Dolor de cabeza. Convulsiones.

Fiebre 39 — 41° C.

Hemocultivo.

- Vémito. - Cuello rigido.
- Mareos.
_ _ - Tincién de gram —
Diagnostico. - Cultivo de liquido cefalorraquideo.

T . - Clorofenicol.
ratamiento. - Penicilina G Benzatinica.
Los PMN’'S atacan a las
/_ - -
Patogenia. neisserias formando un
proceso inflamatorio agudo.
Fiebre.
Clinica. Equimosis
Petequias.
Forma coagulos.
- Tincion de gram de diplococo gram -.
Diagndstico. - Cultivo de liquido.
- Hemocultivo.
Clorofenicol.

_Tratamiento. Penicilina G Benzatinica.

La neisseria meningitidis activan a los PMN’S
provocan lisis de PMN’S y neisseria, hay un exceso
de lisis, formacién de H202, FNT, IL. Se genera pus
y no pasa liquido cefalorraquideo a meninges, hay
falta de 02 y aumento de presion lo cual causa la

Falta de oxigeno.



Haemophylus
Influenzae.

Tratamiento.

—

- Cocobacilo gram -.
- Forma cadenas cortas.
- Atacan vias respiratorias superiores.

- Forma un edema en el cuello. _—
- Ocurre en niflos menores de 4 afios.
- Produce artritis supurativas.
H. Tipo B. Responsable de la patologia. —< - CeIu.Iitis.. N
- Conjuntivitis.
- Es mas virulento.
~—
Ganglios inflamados.
Fiebre 38° C.
Meningitis.
Infecciones en 0jos, oido, senos paranasales.
Clinica. — Neumonia
Cansancio.
Falta de oxigeno.
Diarrea.
Vémito.
J—
- Tincion de gram.
- Cultivo.
_ _ ] - Microscopia. (Detectar la bacteria en
Diagnostico laboratorio. — liquido cefalorraquideo, liquido sinovial
y muestras del tracto respiratorio
inferior
¥
Ampicilina.

Cloranfenicol.
Cefalosporina.



—

Produce difteria.
P
- Ataca las vias aéreas, amigdalas, faringe, boca.
Patogenia. - Produce la toxina diftérica, (lisan las células epiteliales, tejido conjuntivo y forma
) hemorragia.
- Bacilos gram +.
~—
Los bacilos al entrar hay ingreso de la toxina al torrente sanguineo y llegan a tejidos y
6rganos, hay lisis de células, y produce lisis de eritrocitos, esto, causa necrosis y hay un
Patogenicidad aumento de la produccion de toxinas y hay mas lisis y al haber mas lisis hay mas necrosis.
N
- Higado.
- Bazo.
- Rifion.
V- Glandulas suprarrenales.
Corynebacterium —== Sitios hay E‘;Irr;‘;gr']
diphteriae. necrosis. _
- El lugar de infeccién.
Clini {Depende. - El estado inmunitario del paciente
inica - La virulencia del microorganismo.
- Tincién de gram.
Diaanéstico. - Cultivo. o
- Prueba de toxigenicidad.
Eritromicina.
Tetraciclina.
Tratamiento. Ampicilina.
Vacuna DPT.
Antitoxinas.




Bordagtella
pertussis.

——

- —
Clinica.

Patogenia. —=<

Diagnostico.

Tratamiento.

¥

- Gripe.
— - Escurrimiento nasal.
Clinica catarral. —= - Estornudos.
- Fiebre baja.
- Tos débil.
~——
- Tos explosiva.
- Inhalacién jadeante.
- Chillido silbante.
Clinica paratoxistica. — - Falta de oxigeno.
- Vémito.
— - Cianosis.
- Convulsiones.

—_—

P

Causante de tos ferina.

Ataca las vias respiratorias superiores e
inferiores.

Principalmente afecta traquea y bronquios.
Produce una toxina pertusica.

Inflamacion peri bronquial y necrosis
Produce sustancias mucoides.

Tincion de Gram.

Cultivo (tos).

Pruebas de amplificacibn de &acidos
nucleicos.

Prueba de deteccion de IgG y de IgA.

Tetraciclina.

Ampicilina.

DPT.

Estreptomicina con tetraciclina.
Antitoxina.



Por primera vez en el huésped.

Multiplicacion de bacilos en la luz alveolar.

Focos de GHON (multiplicacién en alveolos.).
Complejos GHON (multiplicaciobn en ganglios
linfaticos)

—

TB primaria.

- Reactivacion, el bacilo queda vivo y se reactiva.
Reinfeccion, el bacilo vuelve a ingresar de nueva
cuenta.

- Multiplicacion en el parénquima o dentro de los
macrofagos.

TB secundaria.

- Numero y virulencia del mycobacterium.
- Resistencia y susceptibilidad del huésped.

_ - Inmunidad protectora.

Patologias. @epende. - Hipersensibilidad patologias (dafio al sistema
inmune).

- No produce toxinas.

- Lesion.
Mycobacterium Ba(?ilo acido alcohol - Traslado excitativo.
tuberculosis. resistente (BAAR.) Patogenia. — - Reaccién inflamatoria.

- Edema.
- Exceso de macroéfagos.
- Formacion de granuloma.
El mycobacterium no permite la entrada para la union entre
esosomas Yy fragosomas, no hay como destruirlo. Esto hace
Patogenecidad. ' que la bacteria evite la codificacion de las enzimas lisosomas
y produce th2 y no hay activacion del IFN y no hay activacién
de macro6fagos.

~—

- Zona central: Células gigantes.
Granuloma. - Zona media: Macroéfagos.
- Zona periférica. Linfocitos, fobroblastos, fibras colagenas.

Clinica. 4:;1?03, fiebre, expectoracion, fiebre 38°C, pérdida de peso, falta de oxigeno.

Diagnostico. {Baciloscooia.
~—



Strentococo.

—

P

Streptococo
pyogenes.

Streptococo
pneumoniae

~—

_<

Grupo A (Pyogenes ) = B — Hemolitico, patégeno.

S
e Grupo B (Agalactae) = Flora normal.
Clasificacion.
Grupo C y G = Flora normal.
Grupo D = Enterococos y no enterococos
Factor de {Estreptomicinas, estreptoclorinasa hialorunasa, toxinaeritogonia,
virulencia.
- Edicipela. - Glomerulonefritis.
Infecciones estreptococicas. - Fiebre puerperal. - Fiebre reumatica.
- Faringitis aguda. - Endocarditis.
—
- Fiebrede37.5a41°C. - Deformacion
- Exodacion. congénita.
. - Ganglios pequefios. - Cicatrizaciones.
Clinica. (;/aldep(fendlendd% —= - Ganglios cervicales de - Hipertension.
€ la entermeda gran tamafio. - Cardiomegalia.
- Enantema. - Hipertrofia valvular
- Edema. - Poli artritis.
Exudado faringeo.
Diagnéstico Hemocultivo.
laboratorio. EGO. .
Factor reumatoide.
TgO, TgP
Mlento %}enlcmna y penicilina G benzatimica.

Forman adhesinas.
Proteasa IgA.
Acidos teicoicos.
Neumolisinas.
Formacién de H202.

Vias inferiores.

Provoca anormalidades del arbol respiratorio.
Obstruccién bronquial.

Alteracion manto mucociliar.

J—
Factores de virulencia.

Que afectan.

- Expectoracion. - Cianosis.
Clinica. Escalofrlos - Fiebre de 39 —41°C - Hipoxia.
Diagnostico. { Tincién de gram. — Cultivo e expectoracion.
; - Penicilina.
(__ Tratamiento.

- Vancomicina/ Ceftraxona.



