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  Esquemas 



  

Staphylococos 

Patológico  

patogenicidad 
 Llegada de PMMN  

 Plod de fibrina  

 Formación de pared  

 Llegada de fibroblasto  

 Formación de fibrinas  

 Capacidad de multiplicarse en 

los tejidos y órganos  

 Produce enzimas y toxinas  

 Hemolisina  

 Leucocidinas  

 Esterotoxina  

 Catalaza  

 

  

Factores de  

virulencia   

aurius  Patología    
Cutáneas  

Mucosas  

Genitourinarias  

Intestinales  

Clínica  
Diagnóstico 

de laboratorio  
Cultivo   Tratamiento  Eritromicina   

Edema amplio  

Doloroso, rojizo y 

temperatura 38.5°c 

Estreptococos  
Infecciones  

estreptocócicas  

Enfermedades 

invasivas   

Fiebre  puerpera  

Afecta extremidades 

superiores e inferiores  

Malestares generales  

Lactantes y prescolar, faringitis aguda, exudación serosa, fiebre baja, ganglios pequeños  Faringitis con escarlatina   

Factores virulencia  

Enfermedades 

localizadas  

Ericepela  

Después del parto cervicitis, endometritis   

Infecciones generalizada   

Estreptocinasa , estreptodornasa, hialuronidasa, 

toxinas eritogenica, producción de proteína M  

Ataca la membrana  Proceso infeccioso que puede 

causar bacteremia  

Endocarditis 

infecciosa 

Aguda   

Sub aguda  

Clínica  

Inflamación endocardio, alteración al 

flujo sanguinoso, fiebre y arritmia  

Fiebre 39- 40°C, anemia, debilidad, 

embolia, hemorragia en astilla  

Válvulas normales, lesión reumática   Cicatrización  



 Glomérulo inflamado  

 Edema  

 Hipertensión   

 Urea sérica  

 Orina  

Post 

Estreptocócicas   

Glomerulonefritis   

Los complejos osn destruidos por la 

activación del sistema del 

complemento 100 leucos 

Fiebre 

reumática  

 Daño al corazón  

 Daño al miocardio  

 Daños a la articulación  

 Daño a la proteína M 

Tratamiento  

Clínica  

Exudado faríngeo  

Hemocultivo  

Examen de orina  

Ego urocultivo  

Factores rematoide  

Diagnóstico 

de laboratorio   

clínica 

 Fiebre 38-39°c 

 Circulación elevada  

 Poliartritis  

 Cardionegalia  

 Hipertrofia vavular  

 Infarto  

 Penicilina  

 Penicilina  

 Benzatinica  

Fase 2  
Formación del complejo 

 Ag, ACS 

Fase 1  

Daño al tejido y hemorrágico por 

acción de los AG que son 

destruidos por los ACS 

 Daño al tejido y hemorrágico por 

acción de los AG que son 

destruidos por los ACS 

Complejos son 

depositados  

en los lechos capilares 

 en células 

Fase 3  

Patogenicidad  
Los linfocitos 

producen ACS, 

URM  

Activación de la 

respuesta celular  

Activación de células de 

memoria producidas del 

linfocito B 



  

streptococo 

Pneumoniae 

Diagnostico  

Penecilina G,B  

Clorofenicol 

 
Clclinica 

meningococemia   

Neisseria 

meningitis  

Meningitis,  

meningococemia,  

Serotipos virulentos A,B,C 

Patogenia   

Clínica  

meninges  

PMN´S causan 

destrucción del 

nelsserias  

Dolor de cabeza  

Fiebre 39  -41°c 

Mareos, vomito 

Falta de oxigeno  

Cuello rígido  

 

Tratamiento  

Diagnostico  

de laboratorio   

Cultivo  

Tinción de Gram  

Formado un 

 proceso 

inflamatorio ayudo  

Tinción de Gram –, Cultivo de 

líquido cefariquedio,Hemocultivo  

Desnutrición  

Fiebre, equimosis, 

petequias  

 Congestión pulmonar  

 

 Insuficiencia cardiaca  

Dinámica de 

circulación 

anormal  

Provocando anomalías del árbol respiratorio  

Obstrucción bronquial  

Alteración del manto mocuciliar  

 

Afecta las 

vías 

respiratorias 

 inferior  

Clínica  

 Tratamiento de adhesivos  

 Proteasa igA  

 Padece ácidos tectónicos  

 Fragmentación peprtidoglicano  

 Neumolisinas y formación de H2O2 

Factores de 

virulencia  

Anemia y 

debilidad  

Tos, escalofríos, 

expectoración fiebre 

39.5-41°c, hipoxia, 

cianosi   

Expectoral 

Tinción gram 

cultivo-TX  

DX  

lab.  
Penicilina   

Patogenicidad  
Diplococos    Llegada de 

PMNS 

 

Genera lisi de 

los neisserios  

Generando gran 

 cantidad de pus  

Impide el paso CR 

amenigis  
Falta de oxígeno y 

presión  

Patogenisidad  Ingresa ala celula  Llegada de PMNS Macrófago    



Hoemophulus 

Influencia  

l  

 

Diagnosico  

Clínica  Ganglios inflamados 

Fiebre 38°C, meningitis 

Tratamiento  

Tinción de gram  

Cultivo  

Exudado de epiglotis  

Ampicilina  

Clorotenicol  

Cefalosporina  

Corynebacterium 

dipheriae 

 Amígdalas  

 Faríngea 

 Boca  

Ataca vías 

aéreas  

Dx. 

Laboratorio  
Cultivo, biociado, 

tinción Gram   

Tratamiento   

 Eritromicina  

 Tetraciclina 

 Penecilina 

 Antitoxinas 

 Vacunas DPT 

Patogenicidad  Bacilos   Ingreso de toxinas tis  Llegan a diversos 

órganos y tejidos  

Producen lisis de 

ritrocitos   
Producen necrosis   

Producidas de 

toxinas lisis y 

necrosis    

Cocobacilo Gram -  

 Forma cadenas cortas  

 Ataca vías superiores  

 Forma un edema en el cuello 

provocando un taponamiento en el 

conducto laringe  

 

 Responsable (H.Tipo B)  

 Ocurre en menores de 7 años  

 Conjuntivitis  

 celulitis  

 

 Hígado  

 Riñón  

 Pulmones  

 Corazón   

 Hepatocito  

 Nefronas  

 Neumocitos  

 Cardiomiocitos    



  

  

Clínica (etapa catorial ) 

 Ataca vías respiratorias  

 Principalmente tranquea- bronquios  

 Produce toxinas  

 Provoca inflamación  

 Produce grandes cantidades de 

sustancias mucoide  

 

Etapa ( parotoxista ) 
Tos explosiva, inhalación jadeante, chillido 

silbante, falta de 02, vomito, cianosis, 

convulsiones 

Gripe, escurrimiento nasal, estornudos, 

fiebre baja, tos débil  

Micobacterium 

tuberculosis   

Dx laboratorio   

  

 Frotis con tinción de Gram cocobacilo Gram 

 Tinción Gram-  

 Cultivo  

Tratamiento   

 Antitoxinas  

 DTP 

 Tetraciclina  

 Ampicilina  

 Estreptomicina  

 Tetraciclina  

Bordatella petusis   

Causante de tos ferina  

Clínico    

  

Tos, expectoración, fiebre 38°C, problemas 
para respirar, anemia, debilidad  
  

Tratamiento    

  

Enfermedad de pobre    

  

Isoniacida,  

  

Bacilo    

  

 

  

Lesión, trasudado exudado, Rx inflamatorio, Edema, Exceso macrófagos, 

formación del granuloso, mycobacterium evita la unión  y el fagosoma 

Patogenia  

  

Zona central  

  Granuloma     

  

Zona media  

  Zona periférico   

  

Linfocitos, fibroblasto, fibras colágenas   

  

Macrófagos  

  

Celulas gigantes  

  

Diagnostico    

  

Baciloscopia  y tuberculina    

  

SNC,genitales, vejiga, 
riñón, intestino, pia     

  

Disminución  

Evita la acidofilacion de las 
enzimas lisosomas    
  

Mycobacterium   

  

Produce TH2 no hay 
activación de necrófagos   
  



  

Referencia  

1. Patrick R. Murray(2009). Microbiologia médica. Sexta edición. Pdf.  

https/www.bing.com/search?=microbiología+Murray+pdf+sexta+edición&qs=n&form=QBRE&sp=-

1&ghc=1&lq=0&pq=microbiología+Murray+pdf+SEXTA+EDICION&SC=1-

38sk=&cvid=5EFFD6B6A7664F9622A12EE393241B&GHSH=0&GHACC=0&GHPL=#                              


