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Se puede clasificar en:
r P

Factores de virulencia

Patologias

Staphylococos -<

Bacteremias

Patogenicidad

Clinica

Dx laboratorio
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Patogeno { Aureus

No patégenos

{ Albus
Epidermidis

Mayor capacidad de multiplicacion en tejidos

Produccion de enzimas y toxinas

Destruccion del acido hialuronico

Toxina exfoliativa

Enterotoxinas

Toxina de Shock toxico

Cutaneas
Mucosas (Vias R.)
Genitourinarias

Intestinales (alimentos contaminados)

Absceso pulmonar

Absceso SNC

Absceso al miocardio

Coagulacion intravascular diseminada (CID)

Absceso al hueso

1-Llegada de PMN'S

2-Produccion de fibrina

3-Formacion de pared

4-| legada de fibroblastos

5-Formacién de fibras colagenas

Edema amplio, doloroso y rojizo

Absceso central

Alta temperatura 38-38.5¢°

Cultivo o PCR

Eritromicina
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Parcial (alfa hemolisis)
Hemolitico {
~ Se puede clasificar en Total (beta hemolisis)
No hemolitico { No lisan
Grupo A (pyogenes) B hemolitico

Grupo B (agalactiae) Flora normal

e coade

Clasificacion de Lancefield B CyiG { e —
f Enterococos
~  GrupoD L
No enterococos

Estreptocinasa

Estreptodornasa Rompe ADN de las celulas
Factores de virulencia Hialuronidasa Destruccién de acido hialurénico

Streptococo < Toxina eritrogénica Aparicion de puntilleo rojizo
Produccién de proteina M

Erisipela

Afecta extremidades superiores e inferiores y
~ Enfermedades invasivas otras membranas, por lo tanto se considera un
e ———————— proceso infeccioso diseminado

Infeccion generalizada

Fiebre puerperal

En lactantes y preescolares se puede presentar
como faringitis aguda, exudacion serosa, fiebre
baja e incluso se puede extender a oidos y
meninges

Enfermedades localizadas { Faringitis con escarlatina

En nifos y adultos se presenta come exudado
purulento, ganglios de gran tamano y con dolor
y fiebre elevada

\~ Infecciones Estreptocécicas < Perforacion valvular

~ Aguda
Dano rapido y severo (probable muerte)
Endocarditis infecciosa < Fiebre y arritmia
Valvulas normales
~  Subaguda Lesion reumatica

{ Inflamacion del endocardio

Cicatrizacion y vegetacion valvular

~ Fiebre 39-40°c

Anemia

~  Clinica <
- Embolia

“~ Hemorragia en astilla
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Enfermedades post i
e Glomerulonefritis
estreptocaocicas

r

.

3 grados de lesion

Clinica

<

&

Fase 1 { Formacion del complejo Ag-Acs

Los complejos son depositados en los lechos
Fase 2 P

capilares entre

Fase3

Los complejos son destruidos y se promueve
una inflamacion severa

Glomérulo inflamado

Edema
Hipertension
Urea sérica
Sangre
Orina {
—————— Proteinas
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Las células epiteliales
Ceélulas endoteliales

Membrana basal



~ Tipos de dano

Mecanismo

Clinica
Fiebre reumatica .<

Laboratorio P,

L Tratamiento {

Dano al corazon

Dano al miocardio

Dano a las articulaciones

Dano por la proteina M

1-Los linfocitos producen ACS vs PM

2-Activacion de la respuesta celular

EUDS

Mi Universidad

(hay dano al musculo cardiaco)

3-Activacion de células de memoria que
producen linfocitos B de mas

{
{

Por lo tanto hay mas dano al miocardio
formando cicatriz

Fiebre 38-39°c
Circulacion elevada
Cardiomegalia

Hipertrofia de valvulas sanguineas

Infarto

Poliartritis

Exudado faringeo Garganta
Hemocultivo Corazoén
EGO, urocultivo Rinones

Tgoy Tgp

Factor reumatoide

T e T

Articulaciones

Anti estreptomicina

Penicilina

Penicilina G. benzatinica
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Generalidades <

Factores de virulencia <

Streptococo Neumoniae .<

Patogenicidad

Clinica

Dx Laboratorio

Tx {

Mi Universidad

Afecta vias inferiores
Provoca anormalidades del arbol respiratorio
Obstruccion bronquial
Alteracion del manto mucocilar

Congestion pulmonar
Dinamica de cieculacién anormal {

Insuficiencia cardiaca

Anemia
Desnutricion {

Debilidad
Formacion de adhesinas Colonizacion
Proteasas IgA Lisis de IgA

Produce acidos teicoicos Activa el sistema del complemento

Fragmentacion peptidoglucano Activacion de via clasica

Neumolicinas Lisis de neumocitos

Formacién de H202 Dano como radical libre

e A P A e e

1-ingreso a la célula

2-Llegada de PMN'S

3-Exceso de PMN'S (Obstruccion)
Hipoxia celular

Muerte

Tos y escalofrios

Expectoracion

Fiebre 395-41c

Hipoxia y cianosis

Expectoracion

Tincion de Gram

Cultivo

Penicilina
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Patogenia

Los Pmn’s causan destruccion de Neisserias

EUDS

Mi Universidad

{ Formando proceso inflamatorio agudo

Patogenicidad

1-Primero estan los diplococos

2-Luego hay llegada de pmn's

3-Se genera lisis de las neisserias

4-Consecuente hay exceso de lisis

Neisseria Meningiditis <

Clinica

Dx laboratorio

5-Por ello se genera gran cantidad de pus

6-Por ello se impide el paso de LCR a meninges

7-Hay falta de O2 y mayor presion

8-Finalmente la muerte

Meninges

Meningococemia

Tinciéon de Gram

Cultivo de LCR

Tx

Hemocultivo (si esta en torrente sanguineo)

Penicilina GB

Cloranfenicol

Cefalea

Fiebre 39-41°c

Mareos y nauseas

Falta de 6xigeno y cuello rigido
Fiebre 39-41°c

Equimosis

Petequias

Trombosis
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Haemophylus Influenzae <

Ceneralidades <

Clinica

Dx

Tx

Cocobacilo gramm-

Forma cadenas cortas

Ataca vias superiores

Forma un edema en el cuello

Produce artritis supurativa y celulitis

Produce conjuntivitis

En menores de 4 anos

EUDS

Mi Universidad

Provocando un taponamiento en el ducto de la
laringe

{ Produce epiglotitis

Responsable de H. tipo B

Inflamacion de ganglios cervicales

Si se va a la cabeza produce meningitis

Fiebre 38°c

Tincion de Gram
Cultivo

Exudado de epiglotis con hisopo

Cloranfenicol

Ampicilina

Cefalosporinas
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Corynebacterium
diphteriae

<

~ Generalidades

Patogenicidad <

.
Dx Laboratorio
-
- TX <
.
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Produce difteria

Es un diplobacilo Gram+

Ataca vias aéreas, amigdalas, faringe y boca

Produce la toxina diftérica

1-Estan los bacilos

2-Luego hay ingreso de la toxina al torrente
sanguineo

3-Por ello este llega a diversos érganos y
tejidos

4-Luego hay lisis de las células

5-También lisis de eritrocitos

6-Se produce una necrosis

7-Se incrementa la produccién de toxina

8-Hay mayor necrosis y mayor lisis

Cultivo

Tincion de Gram en busca de bacilos Gram+

Eritromicina

Tetraciclina

Penicilina

Antitoxina

Vacuna DPT (triple viral)
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~ Generalidades

Clinica

Bordatella pertusis <

Dx Laboratorio

-

Causante de la tos ferina

Ataca vias respiratorias superiores e inferiores

Ataca principalmente traquea-bronquios

Produce la toxina

Provoca inflamacion peribronquial y necrosis

Produce gran cantidad de sustancia mucoide

Gran taponamiento provocando falta de
oxigeno

Etapa catarral <

EUDS

Mi Universidad

Gripe

Escurrimiento nasal

Estornudos

Etapa Parotoxistica <

Frotis con tincion de Gram

Cultivo

Antitoxina

Tetraciclina

Ampicilina

Estreptomicina+tetraciclina

Tos débil

Fiebre baja

Tos explosiva

Inhalacion jadeante

Chillido silbante

Vomito

Cianosis

Falta de oxigeno y convulsiones

En busca de cocobacilo Gram-

De la tos
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Cuando ocurre por primera vez
BAAR
~ TB primaria -
Foco de Ghon { Multiplicacion en los alveolos
Complejo de ghon { Multiplicacion en ganglios linfaticos
- Reactivacion y reinfeccion
TB secundaria { :
Multiplicacion en el parénquima pulmonar y
dentro de los macréfagos
Numero y virulencia
Resistencia y susceptibilidad del huésped
Patologia Inmunidad protectora
Subtopic 4
Hipersensibilidad patoldgica
s Lesion { El tubérculo es la principal lesion caracteristica
Trasudado exudativo
Rx inflamatoria
Edema
Patogenia < Exceso de macréfagos
Formacién de granulomas { Igual existe la tuberculosis miliar la cual solo
afecta cerebro y hueso
Evita la union entre lisosoma y el fagosoma, por
Mycobacterium lo tanto no hay como destruirlo
Tuberculosis < L (ialse pusde decir Gue Sln ;:x‘cazmgimugl\eesvita la acidificacion de las
Se produce Th2, por ello no hay activacién de
IFN y no hay activacion de macréfagos
Zona central { Células gigantes
Granuloma { Se divide en 3 Zona media { Macréfagos
Zona periférica { Linfocitos, fibroblastos y f. colagenas
~ Tosy expectoracion negra o con sangre
Fiebre 38°c
Problemas para respirar
Clinica < Peérdida de peso y anemia
SNC
Genitales
“ Igual puede haber diseminacion en Rifen
Intestino
Vejiga
Baciloscopia { Expectorar desde el pulmdn muestras, una
diaria por 3 dias
- Dx laboratorio s
Anticuerpos
Tuberculina
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