
 

Dulce María Hernández Espinosa 

Parcial 11 

Microbiología y parasitología  

Hugo Nájera Mijangos  

Medicina  

2 semestre grupo B 

 

Comitán de Domínguez, Chiapas a 20 de  abril del 2024 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Staphylococcos 

Aureus 

Patología  

Capacidad de multiplicación en órganos y tejidos Toxina de shock 

¿Dónde? Cutáneas, mucosas (vía respiratoria), 

genitourinarias, intestinales, corazón, SNC, huesos 

Hialomonidasa, toxina exfoliativa (piel) 

Enterotoxinas (alimentos) 

Catalasa (inflamación)  

Coagulasa (coagulación) 

 

 

Patogenicidad  
Llegan las pmn’s , producen fibrina, forman una pared, 

llegan fibroblastos que forman fibras de colágeno 

Clínica  

Edema amplio doloroso rojizo  

Aumento de temperatura (38-38.5 C) 

¿Cómo diagnosticarla? 

(lab) 

Cultivo  

¿Cómo tratarla? Con estreptomicina  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

Streptococo  

Clasificación  

Hemolíticos  

Lancenfield  

Alfa: parcial  

Beta: total  

Grupo A: patógeno/ beta hemolítico/ pyogenes 

Grupo B: flora normal 

Grupo C y G: flora normal 

Grupo D: enterococcos y no enterococcos  

 

 

Virulencia  

Estreptomicina  

Estretodornasa (rompe el ADN) 

Ialurodinasa 

Toxina eritrogenica (escarlatina) 

Proteína m  (responsable de la patología) 

 

Infecciones  

Enfermedades invasivas 

Enfermedades localizadas  

Endocarditis  

Erisipela  
Lesión en extremidades, daño a las membranas, proc. Infeccioso diseminado, 

ingresa por la faringe, temperatura 37.5-38 C), malestar general, bacteremia 

Fiebre puerperal Post parto 

Bacteremia 

Infecciones cérvix/endometrio 

Faringitis con escarlatina 
Niños/lactantes:  

Enantema, aumento de temperatura, ganglios 

cervicales grandes con dolor 

f. aguda: 
Exudación serosa y fluida, disminución de 

temperatura, ext. A oídos y meninges 

Aguda  

Sub-aguda  

Inflamación endocardio, aumento de temperatura, 

perforación valvular, alteración en flujo sanguíneo, arritmia 

Deformidad congénita, cicatrizaciones, 

vegetación valvular, lesión reumática 

Manifestada por embolia, 

anemia, debilidad, fiebre 39-

40 C, hemorragia en astilla 

Post- stretococicas Glomerulonefritis  Daño y hemorragia por ACS ¿Cómo daña? 

F1: forma complejo Ag- Ac 

F2: Ag-Ac depositado en lechos 

capilares 

F3: destruidos por linf, 

inflamación, daño tejido 
Fiebre reumática 

Daño al miocardio/articulaciones, ACS vs Prot M, 

aumento de linf, daño al miocardio, cicatrices 

¿Cómo tratar? 

Penicilina  

Penicilina G 

beneatinica 

¿Cómo se diagnostica? 

(lab) 

 

Exidado faríngeo (cultivo), hemocultivo, tg0 

tgP, Ego, factor reunmatoide 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Streptococo  

Pneumoniae   

Causa  

Anormalidades del árbol respiratorio  

Obstrucción bronquial  

Alteración del manto mucociliar  

Puede agravar por el consumo de KOH y radicales libres 

Patogenicidad  
Llegada de Pmn’s, obstrucción de 

sitios de oxigenación, causa 

hipoxia, muerte 

¿Quién lo causa?  

Formar adesinas: unión a células epiteliales 

Proteasas IgA: genera lisis de IgA 

Ácidos teioicos: act. De complemento 

Neumolisinas: lisis de neumositos 

Formación de H2O2: daño como radical libre 

 

¿Como se manifiesta? 

Tos, escalofríos, expectoración, fiebre (39-41 C, 

cianosis, hipoxia 

DCN: congestión pulmonar, desnutrición, debilidad, 

insuficiencia cardiaca, anemia 

Diagnostico lab Tinción de gram, cultivo de expectoración, A/B,  
Tratamiento  Penicilina, vancomicina + ceftriaxona   



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

Neisseria 

meningitidis 

Meningitis  

Meningococemia  

Cefalea, fiebre 39-41 C, vomito, mareos, convulsiones, 

nauseas, falta de O2, cuello rígido  

Fiebre 39-41 C, equimosis, petequias, formación 

de coágulos, trombosis 

Patogenia  
Los pmn’s atacan las neisserias formando un 

proceso inflamatorio agudo 
Patogenicidad  

Diplococos activas los pmn’s y ocurre lisis formando 

H2O2, FN1 generando pus, no hay paso de LCR a 

meninges, falta de O2 y aumento de presión, muerte 

Diagnostico lab Tinción de gram, cultivo de LCR, hemocultivo ¿Cómo tratarlo? Cloranfenicol, penicilina G benzatinica 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

Haemophylos 

influenzae 

Generalidades  

Es un coco bacilo gram – 

Forma cadenas cortas 

Afecta vías respiratorias superiores  

Forma un edema en el cuello provocando un 

taponamiento en la laringe impidiendo la respiración  

Tipo b (responsable 

de la patología) 

Ocurre en niños menores de 4 años 

(epiglotis), produce artritis supurativa, 

celulitis, conjuntivitis 

Manifestaciones  

Ganglios inflamados  

Fiebre 38 C 

Meningitis  

Diagnostico por 

laboratorio  

Tinción de gram  

Cultivo (epiglotis) 

Tratamiento  Ampicilina, cloranfenicol, cefalosporinas  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Corynebacterium 

diphteriae 

Generalidades  

Produce difteria  

Ataca vías aéreas superiores  

Produce la toxina diftérica (lisa células epiteliales, 

tejido conjuntivo y forma hemorragias) 

Patogenicidad  

Ingresa la toxina al torrente sanguíneo, llega a tejidos y órganos, 

ocurre lisis de células, produce lisis de eritrocitos, causa necrosis, 

aumentando la producción de toxinas, causando más lisis 

En donde ocurre  
Hígado, riñon, pulmón, bazo, glándulas 

suprarrenales (muerte) 

Diagnóstico de 

laboratorio  
Tinción de gram, cultivo  Tratamiento  Eritromicina, tetraciclina, penicilina, vacuna 

DTP, antitoxinas 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

Mycobacterium 

tuberculosis 

TB primaria  

TB secundaria 

Patología  

Patogenia  

Diagnostico  

Primera vez en el huésped, multiplicación de bacilos en la luz alveolar 

Foco de ghon: multiplicación en los alveolos  

Complejo de ghon: multiplicación en los ganglios linfáticos  

Reactivación: bacilo queda vivo y se reactiva  

Reinfección: bacilo ingresa de nueva cuenta  

Multiplicación en el parénquima pulmonar o dentro de los macrófagos  

 

Prueba cutánea de tuberculina (obsoleta) 

Microscopia y cultivo 

Resistencia y susceptibilidad del huésped, inmunidad protectora, 

hipersensibilidad patológica, no prod. toxinas 

Lesión, trasudado exudativo, reacción inflamatoria, 

edema, exceso de macrófagos, formación de granuloma 

Tratamiento  Depende de la gravedad puede ir de 4 meses a 

un año 

Clasificación  



 

Bordatella 

pertusis 

Generalidades  

Causante de la tos ferina 

Ataca a vías respiratorias superiores e inferiores 

Principalmente tráquea y bronquios  

Produce una toxina pertrusica   

Inflamación bronquial y necrosis  

Produce sustancias mucoides (tapando la entrada de aire a los alveolos causando hipoxia) 

 

 

Cuadro clínico  

Etapa catarral 

Etapa parotoxistica 

Gripe, escurrimiento nasal, estornudos, fiebre, tos débil  

Tos explosiva, inhalación, chillido silbante, falta de O2, vomito, cianosis, convulsiones 

Diagnóstico de 

laboratorio 

Tinción de gram buscando coco bacilos gram-  

Cultivo de gotitas de flush 

Tratamiento  Tetraciclina, ampicilina, estreptomicina 


