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STAPHYLOCOCOS

FACTORES DE
VIRULENCIA

N

capacidad de multiplicarse e
tejidos
. produccion de enzimas y
toxinas
Hemolisinas
Leucocidinas

J

PATALOGIAS

Toma de shock toxico
Hialuronidasa
Toxina exfoliativa
Entetoxinas
Catalasa
Coagulasa

N
J

PATOGENISIDAD

Regada de PNN’S
Produccion de fibrina
Formacion de pared
Llegada de fibroblastos
Formacion de fibras
colagenas

CLINICA

e Edema amplio (Doloroso y rojiso)

Abcseso central

e temperaturas mayor de 38 a 38.5

DX DE
LABORATORIO

YT YY)

TRATAMIENTO

Eritromicina

Cultivo
PCR

)G
)G

-

CARACTERISTICAS)_(

Es un gram positivo
No patogenos (albus
Epidermidis)
Patogenos (Aureus)

Cutaneas
Mucosas (vias respiratorias)
Genitourinarias
intestinales(alimentos contaminados
Bacterenias
Absceso al miocardio
Absceso al SNC
Absceso al miocardio
Absceso al hueso
CID(coagulacion intravascular diseminada




STREPTOCOCO

Grupo A (piogenes)
Grupo B (Agalactiae) Flora normal
Grupo Cy G : Flora normal

CLASIFICACION >

FACTORES DE
VIRULENCIA

PATOLOGIAS

DX DE
LABORATORIO

TRATAMIENTO

Grupo D: Enterococos y no enterococos

Estreptocinasa
Estreptodoinasa
Hialuranidasa
Toxina eritrogenica
Produccion de proteina M

Ataca extremidades
superiores e inferior
Dolor o malestar general
Fiebre
va al torente sanguineo

e Proceso que ocurre
despues del parto
natural

° Ericipela
] Enfermedades invasivas U Infeccion generalizada
[ Fiebre puerperal

Lactantes y preescolares

L]

. Faringuitis aguda
. Fiebre baja
L]

L]

Ganglios pequefios
Extension acido y meninges

_ . - .
e  Enfermedades localizadas )‘( Faringitis con escarlatina

Inflamacion del endocardio
Perforacion valvular
Alteracion del flujo sanguineo

Dario rapido y severo
Fiebre aritmia
Probabilidad de muerte

° Auda
sub aguda

Endocarditis infecciosa

lini
. Vglvulas normal.es . FiireCBag-AO c
. Lesiones reumaticas o Anemia
. Cicatrizacion . Debilidad
. Vegetacion valvular . Embolia
. Presencia de bacterias Q Hemorragias

Clinica
A H . Glomerulo inflamado
e Enfermedades post- e Glomerulonefritis *  dafio al tejido . Edema
N o Hipertensil
estreptocicas . Fiebre reumatica hemorragias e Sangadoenotna

aumento de urea serica

Exudado faribgeo T
Hemocultivo del corazon Dafio al miocardio Jesnc
Dario a las articulaciones CorEas
EGO Danio por las proteinas M -
Urocultivo
TGO,TGP

Factor rematoide

o Penicilina
o Penicilina G Benzatinica




STREPTOCOCO
PNEUMONIAE

vias respiratorias inferiores
(arbol bronquial)

(
(
(

<

AFECTA
N Formacion de adhesivos )_C Union a celul(zi:sofopriitjgg:gi)de superficie >
. Proteasa IGA )—( Lisis de IGA )
Activa el sistema del complemento
J Produce acidos tercoicos tercoicos
FACTORES DE
VIRULENCIA . »
Fragmentacion Activa la via clasica
peptiduglucano
. Neumolisis )—( Lisis de neumocitos )
e Formacion de HO2 (Peroxido Dano con radlcal ||bre )
de hidrogeno)
Lorem ipsum dolor sit amet,
1. Ingresa alla celulla consectetur adipiscing elit, sed
g' E Lle%ad;,\(lisg(l\ll;ts do eiusmod tempor incididunt ut
- EXcesode obtruyen labore et dolore magna aliqua.
PATOGENICIDAD los sitios de oxigeno) J d
4. Hipoxia celular
Muerte
Tos
Escalofrios
Expectoraciones (Secreciones del pulmon flemas)
CLINICA Fiebre de 39.5-40 C
Hipoxia
Cianosis
Lorem ipsum dolor sit amet,
DX DE Expectoracion consectetur adipiscing elit, sed
LABORATORIO o Tincion de gram do eiusmod tempor incididunt ut
Cultivo labore et dolore magna aliqua.
TRATAMIENTO -
° Penicilina

55

W



NEISSERIA
MENINGITIDIS

PATOLOGIA

Meningitis

Meningococemia

Los PNN’S causan
destruccion de neiserias

PATOGENICIDAD

DX DE
LABORATORIO

O~NO AWM =

Diplococos
Llegada de PNN'S
Generacion de lisis de los denerscerios

exceso de lisis
generando gran cantidad de pus
impide el paso de LCR a meninges

Falta de oxigeno y aumento de presion
Muerte

Tincion de gram
Cultivo de LCR
Hemocultivo

TRATAMIENTO

g
C
C
C

Penicilina G-B
Clorafenicol

\GARACTERISTICAS

Gram negativo
encapsulado
se encuentra intra o
extra celular

Clinica
Dolor de cabeza
Fiebre 39-41C
Mareos
Nauseas
Falta de oxigeno
Cuello rigido

Clinica
Fiebre 39-41C
Equimosis (moretones)
Petequias (rompimiento de capilares sanguineos
Trombosis

forman procesos inflamatorios
agudos(IL 1,IL 6, FNT Y H202)




CARACTERISTICAS

A

Cocobacilo gram
Forma cadenas cortas
Ataca vias respiratorias cortas

AFECTA

CLINICA

HAEMOPHYLUS
INFLUENZAE

DX DE
LABORATORIO

PATOLOGIAS

as
C
C
( TRATAMIENTO
C
~(

Ocurre en menores de 4 afos
Produce artritis supurativa
Conjuntivitis
Celulitis

Ganglios inflamados
Fiebre de 38°c
Meningitis

Ampicilina
Clorafenicol
Cefalosporinas

)

[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
e Cultivo exudado de epiglotis

Tinsion de gram

Neumonia* (infeccion de los
pulmones)
Infeccion de la sangre.
Meningitis (inflamacion del
recubrimiento del cerebro y la
médula espinal)
Epiglotitis (inflamacion de la

garganta)




CORYNEBACTERIUM

DIPHTERIAE

PATOLOGIAS

Ataca vias aereas
,amigdalas,faringe y boca.

as
C

PATOGENICIDAD

NOMBRE DE LAS
ORGANO

ALTERACIONES
DE CADA

C

DX DE
LABORATORIO

©CONDO AWM =

Bacilos
ingreso de ha toxima al torente sanguineo
llegada a diversos tejidos y organos
lisis de las celulas
produce lisis de eritrocitos
produce necrosis
aumenta la produccion de toxinas
aumento de lisis
aumento de necrosis

Higado: hepatocitos
Rifones: nefronas
Pulmon: nefrocitos

Corazon: cardiomisitos

Grandulas suprarenales
produe la muerte
Bazo

Cultivo
Tincion de gram

TRATAMIENTO

Eritromicina
Penicilina
Tetraciclina

Antioxina
DPT(vacuna) %}




BORDATELLA

PERTUSIS

)

Estreptomicina

/-( PATOLOGIA >—( Tos ferina >
ataca vias respiratorias
< superiores e inferiores
AFECTA traquea-bronquios
provoca infamacion peribronquial
necrosis
Etapa catorral
CLINICA
Etapa paratoxistica
(CARACTERISTICAS)—( cocobacilo gram
negativo
e  Frati tinsion d
DX DE N\ ( e Cuoltos)
LABORATORIO / ~
. Amtioxina
\ K DPT
TRATAMIENTO L Tetraciclino
/ \ Ampicilina

Gripe
Escurrimiento nasal
Estornudo
Fiebre baja
Tos debil

Tos explosiva
Inhalacion jadeante
Chillido silbalte
Falta de oxigeno
Vomito
Cianosis
Colvulsiones




Primera vez en el huesped

° Multiplicacion en la luz alveolar
%E TB PRIMARIO > ?
. Foco de ghon (multiplicacion del alveolo)
] Complejo de ghon (multiplicacion en ganglios
linfaticos)
\ f. Reactivacion
U Reinfeccion
< TB SECUNDARIA / e Multiplicacion en el parenquima pulmonar y dentro
de los macrofagos.
. No. y la virulencia
\ ® Resistencia a suceptibilidad
E PATOLOGIA del huesped
(7)) / . Inmunidad protectora
2 CT) e Hipersensibilidad patologica
o
E 9 Lesiones e  Zona central: cel. gigantes
(&) > Rx inflamatorio gl
J Zona media: Macrofagos
< O PATOGENIA Edema fac
[ Zona periferica:
o oc Exceso de macrofagos (3 fToeal® ,
L . Linfocitos,fibroblastos,fibras
O Formacion del granuloma
U [an) de colageno
-
E la codificacion de las enzimas del
lisosoma
EVITA la union y division lisosoma y el - Tos
fagosoma no hay como destruirlo . Expectoracion: negra o con sangre
\ ° Fiebre 38°c
] Problemas para respirar
< CLINICA / . Perdida de peso
] Anemia
° Debilidad
[
Baciloscopia
PCR
LABORATORIO HEAl e
Tubercolina %}



