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— Alta multiplicacion en tejidos

—

shock toxico

. . Toxinas —  exfoliativa
Factor de virulencia -

Enterotoxinas

Toxinas e Hemolisinas

- e Leucocidinas
7 e Hialuronidasa
e (Catalasa

e (Coagulasa

J— L
e Cutaneas
e Mucosas
e Crenitourinarias
e Stahphylococos

_< )
Stahphylococo _ Patologias e Intestinales
Alimentos contaminados
Bacteriemias ,Absceso pulmonar, Absceso
¥ SNC, Absceso al miocardio,

Absceso al hueso CID

Produccion de fibrinas, Formacion de
pared, Llegada de fibroblastos,

Patogenicidad
Formacion de fibras colagenas

[ Edema
Clinica —
Absceso central, Elevacién de
temperatura
Estudios de laboratorio | Cultivo
PCR

Tratamiento jl:EritromiCina



Streptococos

Infecciones

Clasificacién de Lancenfield — _

Fcatores de virulencia

—

UNIVERSIDAD DEL S| Debilidad

Enfermedades post-estreptococicas

Grupo A I Pyogenes
Grupo B Agalactae
GrupoCyG | Flora normal
_Grupo D Enterococos y No enterococos

——

Estreptocina: Fibrogeno
Estreptodinasa:Rompe ADN de las células
— Hialuronidasa: Destruccién del acido hialuronico

Téxina heritrogenica: Aparicion de puntillo rojizo

Erisipela
Enfermedades invasivas

Fiebre puerpera

Enfermedades localizadas {Faringitis con escarlatina

Glomerulonefritis
Fiebre reumatica

[ Fiebre elevada: 39-40°c
e Anemia

Clinica 4 Embolia: Taponamiento de
vasos sanguineos
Hemorragias en astilla-Lineas
en las ufas

__Produccion de proteina M: Responsable de patologias

SUDS?

Mi Universidad
]

[Ataca extremidades Causa bacteremias
Proceso infeccioso diseminado Fiebre,
dolor, malestar general

Provocada por
infeccidn en el parto
natural.

Alojada en cérvix o
endometrio

Faringitis aguda
Exudacion serosa Fiebre

o baja Ganglios pequefios
Principalmente en

niifios, lactantes y
prescolares —

Extension a oidos y
meninges
Enantema Exudado
En adultos .
purulento Ganglios con
gran tamano y con dolor
Fiebre elevada




Glomerulonefritis — -

&
- ®
Dafios Hemorragias EU DS.

Rifion Los AG son destruidos por los ACS Mi Universidad
Tejido

[ { Formulacién del complejo {AG—ACS
Células epiteliales

Fases I { Depdsito de los complejos en los lechos capilares Células endoteliales
Membrana basal

n { Activacion del complemento ‘Lr Se destruyen los complejos {LeuFOSItos dfes.,cargan
- enzimas de lisis

Glomerulo

] inflamado ]
~__ |Edema
UNIVERSIDAT 5

Clinica 1Hipertension
Alta urea sérica

Orina: >30 mg/dl




Fiebre reumatica —

Corazén
Miocardio

Dafos

Articulaciones

Por proteina M

Patogénesis

Fases 2

—

Clinica —

Fiebre 38-39°c
Fiebre reumatica
Circulacién elevada
Poliartritis
Cardiomegalia
Hipertrofia valvular
Infarto

—

Estudios de laboratorio

e Tratamiento
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TGO-TGP

ASTOS

Penicilina

Hemocultivo

EGO: Urocultivo

[ Exudado faringeo

Factor reumatoide

Penicilina G benzatinica

SUDS?
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[ Linfocitos producen ACS vs proteina M

Activacién de respuesta celular { Dafio al musculo cardiaco

Activacidn de células de memoria { Produccion de + linfocitos B



Streptococo
pneumoniae

—

UNIVER
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Anormalidades provocadas

Factores de virulencia |

Anormalidades del drbol respiratorio
Obstruccién bronquial

Alteraciones del monto mucociliar
Mi Universidad
[ ]

—Afecta vias respiratorias inferiores

Circulacién anormal Insuficiencia cardiaca

Congestién pulmonar

Desnutricion Anemia
Debilidad

Formacidn de adhesinas: Unidn de céliulas epiteliales de superficie
Proteasas Iga: Lisis de Iga

Produce acidos teicoicos: Activa el sistema de complemento
Fragmentacion peptidoglucano: Actividad de la via clasica
Neumolisinas: Lisis de neumocitos

Formacién de H202: Dafio como radical libre

Patogenicidad {Ingreso a la célula: Llegada de PMN’S: Exceso de PMN’S: Obstruyen los sitios de oxigenacidn: Hipoxia célular o Muerte

—

Tos
Escalofrios
Clinica Expectoracion

_J  Fiebre: 39.5-40°c

Hipoxia
Cianosis
Clinica

Estudios de laboratorio

Tratamiento Peni

Expectoracion
Tincién de gram Cultivo

cilina



e se o0
Meningitis CU DSl
Dafios provocados Meningococemia \\- ®
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Serotipos { A B,C

PMN'’S destruyen Neisserias { Proceso inflamatorio agudo

Patogenia ILI
Intervienen ILG

FNLT

H202

Patogenicidad <||Eegan PMN’S: Lisis de los Neisserios: Exceso de lisis: Generan gran cantidad de pus: Impide paso de LCR a meminges: muerte

Dolor de cabeza
Fiebre
Meninges Mareos y nauseas
Falta de 02
Clinica < Cuello rigido

Neisseria -
meningitidis

Fiebre

Equimosis

— Petequias
Trombosis

Meningococemia

Tincién de gram
Estudios de laboratorio Cultivo de LCR
Hemocultivo

UNIVERSIDAN NEL SHiRECTE Penicilina G-B; Pared celular 8
Tratamiento

Clorafenicol: Inhibicién de sintesis de proteinas




Haemophylus

influenzae

c

Agente causal

Dafios

Patologias

Clinica

Tratamiento

—

Estudios de laboratorio

%Eocobacito gram Negativo

Forma cadenas cortas
Ataca las vias superiores

Responsable de H. tipo B
Epiglotitis

Forma un edema en el cuello
Produce artritis supurativas
Celolitis

Conjuntivitis

—

Ganglios inflamados
Fiebre
Meningitis

Tincion de gram
Cultivo

Exudado de epiglotis

Ampicilina
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Corynebacterium —

diphteriaes

Patologias
y dafios

Patogenicidad

| Ataca las vias aereas

Produce la toxina

Produce difteria

Amigdalas
Faringe
Boca

{Lisis de células

SUDS?

Mi Universidad
[ ]

Bacilos, ingresan la toxina al T.S: Llegan a drganos y tejidos: Lisis de las células y eritrocitos: Necrosis: Producidad de la toxina

Estudios de laboratorio {Cultivo

mmmm Tratamiento

UNIV
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Eritromicina
Tetraciclina

=l penicilina
Antitoxina Vacuna
DPT
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Bordatella
Pertusis

I Tratamiento !
RSIDAD DEL SURESTE

UNIVE

Agente causal

Dafos y
patologia

Clinica

Estudios de laboratorio

{Cocobalto gram Negativo

—_—

—

Etapa catarral

Etapa parotoxistica

Produce la toxina

Produce inflamacidon

Produce necrosis

Produce gran # de sustancia mucoide

[ Causante de tos ferina

Ataca vias respiratorias

Gripe
Escurrimiento
nasal
Estornudos
Fiebre baja
Tos débil

Tos explosiva
Inhalacién jadeante
Chillido silbante
Falta de 02 Vémito
Cionosis
Convulsiones

—

Frotis con tincidn gram

Cultivo

Antitoxina
Vacuna DPT
Tetraciclina
Ampicilina
Estreptomicina-tetraciclina

SUDS?

Mi Universidad
[ ]
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: SUDS?

Agente causal { BAAR: Bacilo Acido Alcohol resistente Mi U"“"’""d“’.

Primera vez en el huesped
Tuberculosis primario Multiplicacién en la luz alveolar
Foco de ghon
e Complejo de ghon

Clasificacién

Reactivacion

Reinfeccion

Multiplicacion

Tuberculosis secundaria

No. y virulencia

Resistencia y susceptibilidad huésped
Inmunidad protectora
Hipersensibilidad patoldgica

Patologias

Lesion
Trasudado exudativo: Pneumonia bacteriana
Rx inflamatoria

Mycobacterium Edema )

Tuberculosis

Patogenia 4
Exceso

Exceso de macrofagos
Formacidn de granuloma
Mycobacterium Produce TH2

Clinica {Tos, Expectacidén, Fiebre, Problemas para respirar, Perdida de peso, Anemia, Debilidad

[Baciloscopia
PCR para
microbacterium
Estudios de laboratorio T tuberculosis

ACS |
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genera el tuberculo prostaglandinas

Al efectuarse se liberando FNT, ILI, H202,
Tratami



