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Cuadros sinópticos  



Stahphylococos

¿Es patógeno?
Si Aureus

No
Albus

Epidermis

Factor de virulenia

Alta multiplicación en tejidos

Toxinas

Toxina de shock tóxico

Toxina exfoliativa

Enterotoxinas

Enzimas

Hemolisinas

Leucocidinas

Hialuronidasa

Catalasa

Coagulasa

Patologías

Cutáneas

Mucosas Vías respiratorias

Crenitourinarias

Intestinales Alimentos contaminados

Bacteriemias

Absceso pulmonar

Absceso SNC

Absceso al miocardio

Absceso al hueso

CID

Patogenicidad Llegada de PMN´S Producción de fibrinas Formación de pared Llegada de fibroblastos Formación de fibras colagenas

Clínica

Edema

Amplio

Doloroso

Rojizo

Absceso central

Elevación de temperatura 38-38°c

Estudios de laboratorio
Cultivo

PCR

Tratamiento Eritromicina



Streptococo

¿Es hemolítico?
Si

-Parcial

-Total

No No lisan

Clasificación de Lancenfield

Grupo A Pyogenes B-Hemolítico

Grupo B Agalactae Flora normal

Grupo C y G Flora normal

Grupo D
Enterococos 

No enterococos

Fcatores de virulencia

Estreptocina Fibrogeno Produce coagulación

Estreptodinasa Rompe ADN de las células

Hialuronidasa Destrucción del ácido hialuronico

Tóxina heritrogenica Aparición de puntillo rojizo

Producción de proteína M Responsable de patologías

Infecciones estreptococicas

Enfermedades invasivas

Erisipela

Ataca extremidades

Causa bacteremias

Proceso infeccioso 
diseminado

Fiebre, dolor, malestar 
general

Infección generalizada

Fiebre puerperal

Provocada por infección en 
el parto natural

Alojada en cérvix o 
endometrio

Enfermedades localizadas Faringitis con escarlatina

Principalmente en niiños, 
lactantes y prescolares 

Faringitis aguda

Exudación serosa

Fiebre baja

Ganglios pequeños

Extensión a oídos y meninges 

En adultos

Enantema

Exudado purulento

Ganglios con gran tamaño y con dolor

Fiebre elevada 38-38°c

Endcarditis infecciosa

Aguda

Inflamación del endocardio

Perforación valvular

Alteración del flujo 
sanguíneo

Daño rápido y seguro

Alta probabilidad de muerte 

Fiebre y arritmia

Sub-aguda

Valvulas normales

Lesión reumática

Cicatrización

Vegetación valvular

Presencia de bacterias

Enfermedades post-estreptococicas
Glomerulonefritis

Fiebre reumática 

Clínica

Fiebre elevada 39-40°c

Anemia

Debilidad

Embolía Taponamiento de vasos sanguíneos

Hemorragías en astilla Líneas en las uñas



Glomerulonefritis

Daños

Tejido

Hemorragías Los AG son destruídos por los ACS

Riñón

Fases

l Formulación del complejo AG-ACS

ll Depósito de los complejos en los lechos 
capilares Entre

Células epiteliales

Células endoteliales

Membrana basal

lll Activación del complemento Se destruyen 
los complejos

Leucositos descargan 
enzimas de lisis

Promueven una 
inflamación severa

Clínica

Glomerulo inflamado

Edema

Hipertensión

Alta urea sérica

Orina >30 mg/dl
Sangre

Proteínas



Fiebre reumática

¿Como sucede? Con antecedencia de 3 
procesos infecciosos  

Daños

Corazón

Miocardio

Articulaciones

Por proteína M

Patogénesis Fases

l Linfocitos producen ACS vs proteína M

ll Activación de respuesta celular Daño al músculo cardiaco

ll Activación de células de memoria Producción de + linfocitos B + daño al miocardio 
Forma cicatrices

Infarto

Clínica

Fiebre 38-39°c

Circulación elevada

Poliartritis

Cardiomegalia Crecimiento 
del corazón

Hipertrofia valvular

Infarto

Estudios de laboratorio

Exudado faríngeo 

Hemocultivo

EGO Urocultivo

TGO-TGP

Factor reumatoide

ASTOS

Tratamiento
Penicilina

Penicilina G benzatínica



Streptococo 
pneumoniae

Anormalidades provocadas

Afecta vías respiratorias inferiores

Anormalidades del árbol respiratorio

Obstrucción bronquial 

Alteraciones del monto mucociliar

Circulación anormal
Congestión pulmonar

Insuficiencia cardiaca 

Desnutrición
Anemia 

Debilidad

Factores de virulencia

Formación de adhesinas Unión de céliulas epiteliales de superficie

Proteasas lga Lisis de lga

Produce ácidos teicoicos Activa el sistema de complemento

Fragmentación peptidoglucano Actividad de la vía clásica

Neumolisinas Lisis de neumocitos

Formación de H202 Daño como radical libre

Patogenicidad Ingreso a la célula Llegada de PMN´S Exceso de PMN´S Obstruyen los sitios 
de oxigenación

Hipoxia célular

Muerte

Clínica

Tos

Escalofríos

Expectoración

Fiebre 39.5-40°c

Hipoxia

Cianocis

Estudios de laboratorio
Expectoración

Tinción de gram

Cultivo

Tratamiento Penicilina



Neisseria meningitidis

Daños provocados
Meningitis

Meningococemia

Serotipos virulentos

A

B

C

Patogenia 

PMN´S destruyen Neisserias Proceso inflamatorio agudo

Intervienen

ILI

ILG

FNLT

H2O2

Patogenicidad Llegan PMN´S Lisis de los Neisserios Exceso 
de lisis

Generan gran 
cantidad de pus

Impide paso de 
LCR a memínges

Falta de O2 y aumento presión

Muerte

Clínica

Meninges

Dolor de cabeza

Fiebre 39-41°c

Mareos y nauseas

Falta de O2

Cuello rígido Por falta 
de O2

Meningococemia

Fiebre 39-41°c

Equimosis

Petequias

Trombosis

Estudios de laboratorio

Tinción de gram

Cultivo de LCR Punción en 4-5 vertebras lumbares Pruebas
Adultos 3ml

Niños 1ml

Hemocultivo

Tratamiento
Penicilina G-B Pared celular

Clorafenicol Inhibición de sintesis de proteínas



Haemophylus 
influenzae

Agente causal Cocobacito gram-

Daños
Forma cadenas cortas

Ataca las vías superiores

Patologías

Responsable de H. tipo B

Epiglotitis Mayor incidencia en menores de 4 años 

Forma un edema en el cuello Provoca taponamiento en el ducto de la larínge

Produce artritis supurativas

Celolítis

Conjuntivitis

Clínica

Ganglios inflamados

Fiebre 38°c

Meningitis

Estudios de laboratorio

Tinción de gram

Cultivo

Exudado de epiglotis

Tratamiento

Ampicilina

Clorafenicol

Cefalosporinas



Corynebacterium 
diphteriaes

Patologías y daños

Produce difteria

Ataca las vías aereas

Amigdalas

Faringe

Boca

Produce la toxina difterica
Lisis de células epiteliales

Lisis de los eritrocitos

Patogenicidad Bacilos, ingresan la toxina al T.S Llegan a órganos y tejidos
Lisis de las 
células y 
eritrocitos

Necrosis Producidad 
de la toxina

Aumento de 
lisis y neurosis

Estudios de laboratorio

Cultivo

Biopsiado

Tinción de gram Gram +

Tratamiento

Eritromicina

Tetraciclina

Penicilina

Antitoxina

Vacuna DPT



Bordatella Pertusis

Agente causal Cocobalto gram-

Daños y patología

Causante de tos ferina

Ataca vías respiratorias 

Superiores

Inferiores

Principalmente
Traquea

Bronquios

Produce la tóxina

Produce inflamación Peribronquial

Produce necrosis

Produce gran # de sustancia mucoide Genera taponamiento Impide el paso de O2

Clínica

Etapa catarral

Gripe

Escurrimiento nasal

Estornudos

Fiebre baja

Tos débil 

Etapa parotoxistica

Tos explosiva

Inhalación jadeante

Chillido silbante

Falta de O2

Vómito

Cionosis

Convulsiones

Estudios de laboratorio
Frotis con tinción gram

Cultivo Tos

Tratamiento

Antitoxina

Vacuna DPT

Tetraciclina

Ampicilina

Estreptomicina-tetraciclina



Mycobacterium 
Tuberculosis

Agente causal BAAR Bacilo Ácido Alcohol resistente

Clasificación

Tuberculosis primario

Primera vez en el huesped

Multiplicación en la luz alveolar

Foco de ghon Multiplicación em alveolos

Complejo de ghon Multiplicación en ganglios 
linfáticos

Tuberculosis secundaria

Reactivación Al dejar el tratamiento hay 
vulnerabilidad

Reinfección Al recontagio por una persona 
ya contagiada

Multiplicación En parenquima pulmonar y 
dentro de los macrofagos

Patologías

No. y virulencia 

Resistencia y susceptibilidad huésped

Inmunidad protectora

Hipersensibilidad patológica

Patogenia

Lesión 

Trasudado exudativo Pneumonia bacteriana

Rx inflamatoria

Edema

Exceso

Exceso de macrófagos

Formación de granuloma

Mycobacterium 
Evita la unión entre lisosoma y fagosoma No hay forma de destruirlo

Evita acidificación de enzimas lisosomales

Produce TH2 No se activa el IFN No hay activación de macrófagos

Granuloma

Constitución

Zona central Células gigantes de Langhans

Zona media Mácrofagos

Zona periferia 

Linfocitos

Fibroblastos

Fibras de colageno

Se encuentran en 
Cerebro

Hueso

Clínica

Tos

Expectación Negra o con sangre

Fiebre 38°c

Problemas para respirar

Perdida de peso

Anemia

Debilidad Falta de apetito

Diseminación

SNS

Genitales

Riñón

Intestino

Vejiga

Piel

Estudios de laboratorio

Baciloscopia

-=sin bacilos

+=3-10 bacilos

++=11-50 bacilos

+++=50-100 bacilos

++++=incontables

PCR para microbacterium tuberculosis

ACS

Tuberculina

Tratamiento Al efectuarse se genera el tuberculo liberando FNT, ILI, H2O2, prostaglandinas


