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-Cultivo
-Por Eritromona

CLASIFICACION DE

LANCERFIELD:

grupa A: (PYOGENES), son B-hemoliticos
grupo B: (AGOLATICE), flora normal
grupo C y G: Son de flora normal

grupo D: ENTEROCOCOS Y NO ENTEROS

-Faringitis escarlatina: presente en lactantes,
preescolares, ocurre una faringitis aguda, exudacion
serosa (mucha baba), fiebre baja (37.8°C), siseva a
oidos y meninges puede ser mortal.
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Endocarditis Infecciosa Aguda: ~ LOCALIZADAS:
Inflamacién del endocardio, perforacién valvular,
periodo de muerte, alteracion del flujo sanguineo,

dafio rdpido y severo, fiebre y arritmia.

Endocarditis Subaguda:

Vélvulas normales, lesién reumdtica, cicatrizacién,
vegetacion valvular, presencia de bacterias.
Clinica: fiebre 39-40°C, Anemia, Debilidad, Embolia,
hemorragia en astilla.

INVASIVAS

-Fiebre puerperal: posterior al parto natural
(coloniza cervix, endometrio)

-Infeccién generalizada: fiebre, dolor, malestar gral.

-Erisipela: afecta a extremidades inf y sup
(pecho, pi ), ataca las branas, proceso
infeccioso diseminado (se esparce). Puede irse a
torrente sanguineo (BACTEREMIA).

cLiNICA

-cutdneas
-mucosas (vias respiratorias)
-Genitourinarias

{ali

-Intestinales ( tos cont.

ESTAS PUEDEN SER

-Bacteremias

-Absesos pulmonares

-Abseso del Sistema Nervioso Central
-Abseso en Miocardio

-Abseso al hueso

PUEDEN PRESENTARSE

-CID (Cuagulacién Intravascular Diseminado)

-Llegada de PMN' s

-Produccion de fibrina

-Formacion de pared

» @ 1:STAPHYLOCOCOS

PATOGENICIDAD

-Llegada de fibroblastos
-Formacién de fibras coligenas

-Edema amplid, delgado y rojizo

LABORATORIO -Abseso central CLINICA
-Temperatura de 38-38.5°C

Hemoliticos:

-Parcial (alfa hemalisis)

-Total ( beta hemélisis) CLASIFICACION

No Hemoliticos:

-No lisan

@ 2: STREPTOCOCO

-Estreptocinasa:
activa el fibrinégeno
-Estreptodornasa:

INFECCIONES ESTREPTOCOCICAS:

dafio a tejidos y hemorragia por accién

Glomérulo inflamado:
-edema
-hipertensién

-urea alta

de AG que son destruidos

formacion del complejo Ag (antigeno),
Acs (anticuerpo).

el complejo se deposita en lechos capilares,
células epiteliales y membrana baja.

los complejos se destruyen debido al sistema
de complemento y hay inflamacién severa.

destruye el ADN de las células
-Hialuronidasa:

formacién de acido hialuronico
-Toxina eritrogénica:

causa puntilleo rojizo
-Produccién de proteina M:
responsable de las patologias

GLOMERULONEFRITIS
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Bacterias causantes de infecciones de
Vias respiratorias inferiores
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Glomérulo inflamado: ~  de AG que son destruidos GLOMERULONEFRITIS Vias respiratorias inferiores

-edema . l

-hipertension

-urea alta \
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el complejo se deposita en lechos capilares,
células epiteliales y membrana baja. ' fase2 FASES

los complejos se destruyen debido al sistema fase 3
de complemento y hay inflamacién severa.

corazén, miocardio, articulaciones y causa -
daio po'r la proteina M (la produce el strepto) CAUSA DARO A

1: los linfocitos producen anticuerpos \
que combaten a la proteina M

“. I
2: dafio al misculo cardiaco | y,
(miocardio y articulaciones) MECANISMOSDE LESION. ~

f "'.I' P —/
% © 4.FIEBRE REUMATICA &
S 3: activacion de células de materia que |
se produce una cicatriz producen mas linfocitos B al miocardio. |

fiebre 38-39°C, circulacion elevada, IJ
poliartritis, cardiomegalia, hipertrofia valvular,

infarto ,{
exudado faringeo, hemocultivo, 7_\"_\_ /
&0, wocultivo DX LABORATORIO — > CLINICA
Penicilina, penicilina g. benzatinica —— TRATAMIENTO

Afecta vias respiratorias (arbol bronquial),
anormalidades del drbol bronquial, obstruccién ‘ \
bronquial, alteracién de manto mucocilar. ‘

-formacién de adhesinas (Colonizacion) 1
-Zroteasas IGA (lisos de iga) |
-Acidos teicolicos (act. del sist. de complemento

-Fragmentacion Peptidoglucano (act. via clasica) BACTORESDEVIRULENGIA ",‘
-Neumolicinas (lineas de neumocitos) ‘
Formacion de H202(dafio como radical libre) i\

1: Los streptococos ingresan en la célula \ 5
2: Llegada de PMN’ S (polimorfos nucleares) SRR ==
3: Exceso de PMN' S, obstruyen oxigenacion PATOGENICIDAD STREPTOCOCO

4: Muerte de la célula PNEUMONIAE
tos, escalofrios, expectoracion,
fiebre 39.5-41°C,hipoxia, cianosis CLINICA
\“
-Expectoracion /|
-Tincién de gram DX LABORATORIO
-Cultivo |

Penicilina - TRATAMIENTO



_ Los PMN' S causan destruccion
Meningitis / de Neisserias
© 6. NEISSERIAMENINGITIDIS & —— Meningococemia —— PATOGENIA <

Serotipos virulentos (A,B,C) \_ Forman proceso inflamatorio agudo

"~ (ILI, ILE, FNT, H202)

1: Los diplodocos invaden la célula 5: Generan grandes cantidades de pus

2: Llegada de PMN’ S _____ 6:Impiden el paso de (LCR) a meninges
PATOGENICIDAD 3: Generan lisis de Neisserias 7: Falta de oxigeno y aumento de presion

4: Exceso de lisis 8: Muerte

Dolor de cabeza, fiebre 39-41°C, mareos,

’/" Meninges nauseas, falta de oxigeno, cuello rigido
cLiNnicA <
Fiebre 39-41°C, equimosis ( moretones en todo
- Meningococemia —— el cuerpo), patequias (rompimiento de capilares
sanguineos), trombosis
-Tincion de gram -Penicilina GB.
DX LABORATORIO -Cultivo LCR TRATAMIENTO -Clorafenicol

-Cocobacilo gram negativo
-Forma cadenas cortas
@ 7. HAEMOPHYLUS INFLUENZAE ~ CARACTERISTICAS — -Ataca vias superiores
-Forma edema en el cuello provocando
taponamiento en el ducto laringeo

-Responsables (HAEMOPHYLUS tipo B)

-Ocurre en menores de 4 afnos
PATOGENIA -Produce artritis soprativa

-Celolitis

-Conjuntivitis

-Tincion de gram

~ DX LABORATORIO - -Cultivo
-Ganglios inflamatorios  / -Exudado de Epiglotis
CLINICA —— -Fiebre38°C <
-Meningitis -,\ -Ampicilina
~ TRATAMIENTO —— -Clorafenicol
-Cefalosporina

Ataca vias aereas, amigdalas,

e faringe,boca.
8. CORYNEBACTERIUM DIPHTHERIAE ~——— produce Difteria —— PATOGENIA —— Eroduce la toxina difteria (sl de

las células epiteliales y de eritrocitos.

-Los bacilos ingresan a torrente sanguineo

Bacterias causantes de infecciones de -t!e_ga:ala di\{t-i'rs;s 6rganos y tejidos
i : s i : -Lisis de las células
Vias respiratorias inferiores “——— PATOGENICIDAD — -Produce lisis de eritrocitos

-Provoca necrosis
-Mayor cantidad de toxina
-Mayor lisis, mayor necrosis

-Entromicina
-Tetraciclina
DX LABORATORIO ——— Cultivo, biopsiado, tincionde gram —— TRATAMIENTO —— -Penicilina
-DPT
Antitoxina




Bacterias causantes de infecciones de
Vias respiratorias inferiores

Meningitis
© 6. NEISSERIAMENINGITIDIS & —— Meningococemia

Serotipos virulentos (A,B,C)

1: Los diplodocos invaden la célula
_ 2:llegadade PMN' S

3: Generan lisis de Neisserias

4: Exceso de lisis

PATOGENICIDAD

7 Meninges

/

/
cLinicA <
Fiebre 39-41°C, equimosis ( moretones en todo
* Meningococemia —— el cuerpo), patequias (rompimiento de capilares
sanguineos), trombosis
-Tincion de gram -Penicilina GB.
DXLABORATORIO -Cultivo LCR TRATAMIENTO -Clorafenicol
-Cocobacilo gram negativo
-Forma cadenas cortas
& 7. HAEMOPHYLUS INFLUENZAE ~ CARACTERISTICAS — -Ataca vias superiores
-Forma edema en el cuello provocando
taponamiento en el ducto laringeo
-Responsables (HAEMOPHYLUS tipo B)
-Ocurre en menores de 4 ainos
PATOGENIA - -Produce artritis soprativa
-Celolitis
-Conjuntivitis
-Tincion de gram
- DXLABORATORIO —— -Cultivo
-Ganglios inflamatorios -Exudado de Epiglotis
CLINICA —— -Fiebre38°C <
-Meningitis \ -Ampicilina
~ TRATAMIENTO ——— -Clorafenicol
-Cefalosporina
Ataca vias aereas, amigdalas,
8.CORYNEBACTERIUM DIPHTHERIAE  —— produce Difteria —— PATOGENIA —— [aringeboca.
. P Produce la toxina difteria (lisis de
las células epiteliales y de eritrocitos.
-Los bacilos ingresan a torrente sanguineo
-Llegada a diversos 6rganos y tejidos
-Lisis de las células
PATOGENICIDAD — -Produce lisis de eritrocitos
-Provoca necrosis
-Mayor cantidad de toxina
-Mayor lisis, mayor necrosis
-Entromicina
-Tetraciclina
DX LABORATORIO ——— Cultivo, biopsiado, tincion de gram —— TRATAMIENTO —— -Penicilina
-DPT

_ Los PMN' S causan destruccion
~ de Neisserias

/
—— PATOGENIA <

(IL1, ILE, FNT, H202)

5: Generan grandes cantidades de pus

6: Impiden el paso de (LCR) a meninges
7: Falta de oxigeno y aumento de presion
8: Muerte

Dolor de cabeza, fiebre 39-41°C, mareos,
nauseas, falta de oxigeno, cuello rigido

Antitoxina

. Forman proceso inflamatorio agudo
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