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Docente de la Facultad de Farmacia y de la Bioquímica
UNMSM
 


	2. Enfermedades Transmisibles
Enfermedad causada  por un agente
específico o sus productos tóxicos, que se
produce por su transmisión desde una fuente
o reservorio a un huésped susceptible.
I- Definición:
 


	3. Enfermedades Transmisibles
Dentro de  ellas encontramos:
 Enfermedades infecciosas
 Infestaciones
II- Conceptos Previos
 


	4.  Enfermedad infecciosa:
Conjunto  de manifestaciones clínicas
producidas por una infección
Enfermedades Transmisibles
Invasión y/o multiplicación
de un agente
en un huésped susceptible
 


	5. Enfermedades producidas por  agentes que
no ingresan al organismo humano sino que
permanecen en su superficie y que pueden
transmitirse a otro huésped.
Enfermedades Transmisibles
Ej.: escabiosis, pediculosis
 Infestación
 


	6.  Enfermedad infecto  - contagiosa
Aquellas infecciones que se transmiten
por contacto directo, de persona a
persona
Enfermedades Transmisibles
 


	7.  Colonización:
Presencia de  un agente en una superficie del
huésped pero que no produce respuesta tisular o
inmunitaria
Enfermedades Transmisibles
 Infección: Invasión y/o multiplicación de un
agente en un huésped
Ej. “Flora normal”
Otros agentes con superficies intactas.
 


	8.  Instrumentos, aparatos,  equipos
 Contaminación:
Presencia de agentes vivos en:
 Prendas de vestir, artículos, utensilios,
 Mesadas, pisos, camillas
 Agua, leche, alimentos, etc.
 


	9. III - Importancia
  Se prevé que sigan siendo un problema
 Enfermedades emergentes y reemergentes
 Infecciones hospitalarias y COMUNITARIAS
 Gasto en salud
 Cepas multirrersistentes a los ATB
 Vinculación a otros tipos de enfermedades
Tecnología invasiva, medios de transporte,
guerra bacteriológica.
 


	10. La OPS define
  Emergente
Nuevas infecciones de aparición
reciente en una población o
Infecciones que se extendieron a
nuevas zonas geográficas.
 


	11. La OPS define
  Reemergentes
La reaparición de una enfermedad ya
conocida, después de una disminución
significativa de su incidencia
 


	12. Cualquier microorganismo capaz  de
producir una enfermedad infecciosa ya
sean protozoarios, metazoarios,
bacterias, virus, hongos, etc.
1.- Agente
 


	13. 2- Fuente de  infección
Cualquier persona, animal, objeto o
sustancia donde se halle el agente y
desde donde pueda potencialmente
pasar al huésped
 


	14. 2.-Fuente de Infección
1.Reservorio:  Donde el agente vive y se reproduce y
del cual depende para su supervivencia.
Reservorio Humano
Reservorio Animal
2.Ambiente: Constituye una fuente pero no un
reservorio porque en el no puede multiplicarse el
agente.
 


	15. Puerta de salida
•  Vías respiratorias. Es la más frecuente y la más difícil de controlar. Ej.:
secreción nasal o bucal.
• Digestivas: En los casos de infecciones gastrointestinales sean
bacterianas, virales o parasitarias. Ej.: heces.
• Génito - urinaria: Vía frecuente en los casos de infecciones de
transmisión sexual (ITS). Ej.: Semen, orina, secreción vaginal,
enfermedades de transmisión sexual, etc.
• Piel: Por lesiones superficiales a partir de lesiones locales, picaduras o
mordeduras, perforación con agujas u objetos punzantes.
Transplacentaria: En general es una barrera eficiente para la
defensa del feto, pero puede ser atravesada por algunos agentes
infecciosos: VIH, sífilis, toxoplasmas, rubeola, etc.
 


	16. 4- Mecanismo de  transmisión
Es el mecanismo por el cual el agente
se transmite desde la puerta de salida
del reservorio (o fuente), a la puerta de
entrada del huésped.
 


	17. 4- Mecanismo de  transmisión
Los principales mecanismos son:
 Transmisión indirecta
Transmisión directa
FUENTE HUÉSPED
FUENTE HUÉSPED
ESLABÓN INTERMEDIARIO Vehículos, Vectores, Aire
 


	18.  Exposición directa  de tejidos susceptibles
Agente que viva en el suelo (micosis)
Transmisión directa
 Contacto directo
Tacto, beso, relaciones sexuales, etc.
 Rociado de gotitas de Pflügge
En conjuntivas o en mucosa bucal, nasal
 Mordeduras (rabia)
 


	19. Mediante
Vehículos inanimados: objeto,  material
(fomites), o superficie contaminadas
Vectores (mecánico o biológico)
 Agua, leche, alimentos contaminados
 Aire
Transmisión indirecta
 


	20. 5- Puerta de  entrada
Es la vía de acceso al huésped
Puede ser:
 Conjuntivas
 Aparato respiratorio
 Aparato digestivo
 Tracto genitourinario
 Heridas, mordeduras, etc.
 


	21. 6- Huésped
Individuo blanco  del agente y en el cual se
desarrolla la enfermedad transmisible.
Características:
 Edad
 Estado nutricional
 Condiciones de vida y de trabajo
 Susceptibilidad / Resistencia / inmunidad
 


	22. V- Medidas de  control y
prevención
 Medidas de control
Se aplican durante el curso de la
enfermedad
 Medidas de prevención
Se aplican antes del inicio o muy al
comienzo de su evolución
 


	23. Control de las
Enfermedades  Transmisibles
 Medidas contra el reservorio:
- Aislamiento
- Tratamiento adecuado de enfermo y
contactos
- Eliminación del reservorio
 


	24. Control de las
Enfermedades  Transmisibles
Medidas para interrumpir vías de
transmisión
- Aporte de agua potable, adecuada
disposición de excretas,
- Adecuada ventilación,
- Utilización de insecticidas,
- Utilización de preservativos
 


	25. Control de las
Enfermedades  Transmisibles
 Medidas destinadas a incrementar la
resistencia:
 Inespecíficas (correcta alimentación,
hábitos saludables, tratamiento de
enfermedades predisponentes)
Específicas (inmunización y quimioprofilaxis)
 


	26. Formas de presentación  en la
población
 Endemia
Presencia continua de una enfermedad en
una zona geográfica, con número de casos en
un volumen significativo.
 


	27. Formas de presentación  en la
población
 Epidemia
Aumento del número de casos más allá de las
variaciones habituales de presentación, con
vinculación entre sí.
 


	28. V- Formas de  presentación de las
enfermedades en la población
 Casos esporádicos
Casos de una enfermedad aislados en el
tiempo y en el espacio sin relación entre sí
 Pandemia
Cuando una enfermedad se presenta en forma
epidémica en varios países adyacentes
 


	29. PATOGENIA
  


	30. Conceptos Previos
Virulencia: Es  la capacidad que
tiene un microorganismo de causar
Infección.
Microorganismos Oportunistas: Son los
microorganismos que aprovechan
la oportunidad que se les ofrece para causar patología.
 


	31. QUE ES LA  PATOGENIA?
 La Patogenia es
el conjunto de
mecanismos
biológicos, físicos o
químicos que llevan a
la producción de una
enfermedad.
 


	32. Un microorganismo patógeno  es aquel
capaz de:
 


	33. Tipos de Infecciones  Bacterianas
 


	34. Producción de Toxinas
Propiedad  Exotoxina Endotoxina
Origen Ciertas especies de algunas
bacterias grampositivas y
gramnegativas.
Pared celular de la mayor
parte de bacterias
gramnegativas.
Mecanismo de liberación Secretada por células vivas. Liberada en lisis de la célula.
Química Polipéptido. Lipopolisacárido.
Toxicidad Alta (dosis mortal del orden 1 ug). Baja (dosis mortal del orden de
cientos de microorganismos).
Actividad Acción diferente para cada
exotoxina.
Fiebre, choque.
Antigenicidad Induce anticuerposde titulo
alto designados
antitoxinas.
Antigenicidad deficiente.
Vacunas Toxoides usados como vacunas. No se forman toxoides y no hay
vacunas.
Estabilidad al calor Se destruye con rapidez a 60°C. Estable a 100°C por una hora.
Enfermedades típicas Tétanos, botulismo, difteria. Meningococcemia, septicemia
por bacilos gramnegativos.
 


	35. Transmisión
 Vías Respiratorias
  Vías Gastrointestinales
 Vías Genitales
 Piel
 


	36. Etapas típicas de  una enfermedad
infecciosa
1. El periodo de incubación: Es el tiempo entre
la adquisición del microorganismo (o toxina) y el
comienzo de los síntomas, (este tiempo varia de
horas a días o semanas dependiendo del
microorganismo).
2. El periodo prodómico: durante el cual
ocurren síntomas inespecíficos como fiebre,
malestar y perdida de apetito.
3. El periodo de enfermedad especifica:
durante el cual ocurren signos y síntomas
característicos manifiestos del trastorno.
4. El periodo de recuperación: durante el cual
el padecimiento disminuye y el paciente
regresa al estado sano.
 


	37. Cadena Epidemiológica
  


	38. Patogenia Microbiana
  


	39. CLASIFICACIÓN DE LOS  AGENTES INFECCIOSOS
Priones
•Proteína priónica  formas anormales de una proteína del anfitrión
•La PrP se encuentra normalmente en las neuronas
•PrP sufre un cambio de conformación que le da resistencia a las
proteasas
Virus
• Parásitos intracelulares obligados que dependen de la maquinaria
metabólica de la célula anﬁtriona para su replicación
• Enfermedades transitorias, otros no se eliminan del cuerpo y
persisten en las células del anﬁtrión durante años, y continúan
multiplicándose o bien sobreviven en alguna forma no replicativa con
potencial de reactivarse más
Bacterias
• Pared gruesa que rodea la membrana celular o una pared fina
intercalada entre dos membranas constituidas por una bicapa de
fosfolípidos
• La mayor parte de las bacterias sintetizan sus propios ADN, ARN
y proteínas, pero dependen del anfitrión para unas condiciones de
crecimiento favorables
 


	40. Hongo
s
• Eucariotas que  poseen paredes celulares gruesas que contienen
quitina y membranas celulares que contienen ergosterol
• Crecen como levaduras o hifas y pueden producir esporas sexuadas o
conidios
Protozoos
• Pueden replicarse a nivel intracelular en diversas células o a nivel
extracelular
en el sistema urogenital, el intestino o la sangre
Helmintos
• Gusanos parasitarios, son organismos multicelulares muy diferenciados
• En algunas infecciones helmínticas, la enfermedad está causada por la
respuesta
inﬂamatoria a los huevos o las larvas más que a los adultos
Ectoparásitos
• Insectos o que se ﬁjan y viven sobre la piel o en ella
• Los artrópodos pueden producir enfermedad directamente dañando el
anﬁ trión humano o indirectamente sirviendo como vectores para la
transmisión de un agente infeccioso a un anﬁ trión humano
 


	41. TÉCNICAS ESPECIALES P
ARA  EL DIAGNÓSTICO DE
LOS AGENTES INFECCIOSOS
Independientemente de la técnica de tinción, los organismos se
visualizan mejor en el frente de avance de una lesión que en su centro,
particularmente si existe necrosis
Pruebas rutinarias para el
diagnóstico de la gonorrea,
infección por clamidia, la
tuberculosis y la encefalitis
herpética:
las pruebas de ampliﬁcación de
ácidos nucleicos
• Reacción en cadena de
polimerasa (PCR)
• Ampliﬁcación mediada por
transcripción
 


	42. EXTENSIÓN Y DISEMINACIÓN  DE LOS MICROBIOS
 


	43. LIBERACIÓN DE LOS
MICROBIOS  DEL
CUERPO
emisión
cutánea
tos estornudos
evacuación de
orina o heces
durante el
contacto
sexual
a través de
insectos
vectores
Dependiendo de la localización de la infección
la liberación puede tener lugar mediante:
La transmisión
de persona a
persona puede
ocurrir por vía
respiratoria, fecal-
oral o sexual
 


	44. INFECCIONES DE TRANSMISIÓN  SEXUAL
C. trachomatis y
N. gonorrhoeae
Mediante
el coito
Shigella y
E. histolytica
Transmisión: Características generales
A través del
contacto
sexual oral-
anal
Poblaciones con mayor riesgo de ETS:
• Adolescentes
• Varones homosexuales
• Personas que consumen drogas ilegales
La infección por un
microorganismo
asociado a una ETS
incrementa el riesgo
de una ETS adicional
Los microbios que
causan ETS pueden
diseminarse desde
una mujer gestante
hasta el feto y causar
un daño grave al feto
o al niño
 


	45. CÓMO CAUSAN ENFERMEDAD  LOS MICROORGANISMOS
1. Contactar con las células del anﬁtrión o entrar en ellas
y causar directamente la muerte celular.
2. Liberar toxinas que matan las células a
distancia, enzimas que degradan componentes
tisulares, o dañar los vasos sanguíneos y causar necrosis
isquémica
3. Inducir respuestas inmunitarias en el anﬁtrión que causan
un daño tisular adicional
Las respuestas de defensa del anfitrión son necesarias
para vencer la infección, pero al mismo tiempo pueden
contribuir directamente a un daño tisular
 


	46. MECANISMOS DE LA  LESIÓN BACTERIANA
islote
s de
patoge
nicida
d
Los bacteriófagos o plásmidos pueden convertir bacterias no
patógenas en virulentas
Virulencia
La lesión bacteriana en los tejidos del anﬁtrión
depende de la su capacidad para adherirse a las células
anﬁtrionas, invadir las células o liberar toxinas
Islotes de
Patogenicidad
Genes de
virulencia
Proteínas que
confieren
virulencia
 


	47. Adherencia bacteriana a
las  células del anﬁtrión
Virulencia de las
bacterias
intracelulares
Adhesinas, moléculas de
superﬁcie bacteriana que
se unen a las células o a la
ME del anﬁtrión
Pili son proteínas ﬁlamentosas
de la superﬁcie de las bacterias
El crecimiento de las bacterias
en las células puede permitir a
las bacterias escapar de ciertos
mecanismos efectores de la
respuesta inmunitaria o facilitar
su diseminación
MECANISMOS DE LA LESIÓN BACTERIANA
 


	48. Toxina, cualquier sustancia  bacteriana que
contribuya a una enfermedad
LPS que es un gran
componente de la
membrana externa de
las bacterias Gram -
Niveles altos de LPS:
• Shock séptico
• Coagulación intravascular
diseminada
• Síndrome de dificultad
respiratoria del adulto
Proteínas segregadas que
causan lesión celular y
enfermedad
Toxinas bacterianas
Exotoxinas
Endotoxinas
Enzimas
Neurotoxicas
Enzimastoxinas que
alteranlas viasseñal o
regulación intracelular
Superantigenos
 


	49. La respuesta inmunitaria  del anﬁtrión a los
microbios, en ocasiones, puede ser causa de
lesión tisular
La respuesta inmunitaria humoral a los
microbios también puede tener consecuencias
patológicas
Efectos perjudiciales de la
inmunidadel anfitrión
 


	50. Infecciones bacterianas
  


	51. Infecciones por bacterias
grampositivas
Los  patógenos grampositivas frecuentes incluyen
1. Staphylococcus
2. Steptococcus
3. Enterococcus
También son tratadas 4 enfermedades menos
frecuentes por organismos grampositvios.
 


	52. También son tratadas  4 enfermedades menos
frecuentes causadas por organismos Grampositivos
bacilares.
• Difteria
• Listeriosis
• Carbunco
• Nocardiosis
 


	53. Difteria
Enfermedad bactericia aguda  que afecta a las
amígdalas, faringe, laringe, nariz y en
ocasiones a otras membranas mucosas.
Listeriosis
• Provocada por bacterias en el consumo de alimentos
contaminados como es leche cruda, queso, carne,
carne cruda entre otros alimentos crudos.
Carbunco
• Infección que producen los animales como el ganado
bovino y ovino transmitida al humano en la que
produce el ántrax.
Nocardiosis
• trastorno raro que afecta los pulmones, la piel o el
cerebro y se presenta principalmente en los pulmones
se encuentra en el suelo.
 


	54. oLa erisipela es  mas frecuente entre personas de
mediana edad causada por las exotoxinas de la
infección superficial por S. pyogenes.
Caracterizada por tumefacciones cutáneas, eritematosa
de rápida diseminación, comienza en la cara, en el
cuerpo o extremidades.
 


	55. oLa faringitis estreptocócica
Caracterizada  por edemas, tumefacción epiglotica
y abscesos puntiformes en las criptas amigdalinas,
en ocasiones acompañados de linfadenopatias
cervicales, infección faríngea afectando las vías
respiratorias.
 


	56. Difteria
• Causada por  un bacilo grampositivo
delgado con extremos en forma de
mazo que pasa de una persona a
otra a través de aerosoles o de los
exudados cutáneos.
• puede comportarse de forma
asintomática o causar
enfermedades que varían desde
lesiones cutáneas en heridas
desatendidas en los trópicos hasta
un síndrome muy grave que incluye
la formación de una membrana
faríngea dura y lesión del corazón.
 


	57. listeriosis
Bacilo intracelular facultativo  grampositivo que
causa infecciones graves transmitidas por los
alimentos. Las mini epidemias se han relacionado
con productos lácteos, pollo y perritos calientes.
En las infecciones agudas humanas L.
monocytogenes provoca un patrón exudativo de
inflamación con numerosos neutrófilos.
Estos pueden aparecer en cualquier órgano,
incluyendo el pulmón, hígado, el bazo y los
ganglios linfáticos.
 


	58. Carbunco
Bacillus anthracis bacteria  grande en forma de
bastón que forma esporas.
Adquiere típicamente a través de la exposición a
animales o productos animales como lana o piel
• Existen tres síndrome principales de
carbúnculos.
 


	59. 1. Carbunco cutáneo:  pápula pruriginosa
indolora que desarrolla una vesícula, aparece
un edema llamativo a su alrededor y se
desarrollan linfadenopatias regionales.
 


	60. 2. Carbunco por  inhalación: inhalación de
esporas caracterizada por fiebre, tos, y dolor
torácico o abdominal, se produce de forma abrupta
un aumento de la fiebre con hipoxia y sudoración.
 


	61. 3. Carbunco digestivo:  formación infrecuente
provocada por comer carne contaminada con B.
anthracis, inicialmente la persona tiene nauseas,
dolor abdominal y vomito.
 


	62. Nocardia
• Bacterias grampositivas  aerobias que crecen en
cadenas ramificadas características.
• Se encuentra en el suelo y causa infecciones
oportunistas en personas inmunodeprimida.
 


	63. Infecciones por bacterias
gramnegativas
•  Las infecciones bacterianas gramnegativas
generalmente se diagnostican mediante cultivos
 


	64. Infecciones de neisseria
•  Estas bacterias aerobias tienen requerimientos
nutricionales estrictos y crecen mejor en medios
enriquecidos como agar- sangre lisado de
carnero.
• Las dos especies clínicamente significativas de
neisseria son N. meningitidis y N. gonorrhoeae.
 


	65. • N. meningidis:  causa significativa de meningitis
bacteriana, particularmente en los niños menores de 2
años de edad. El organismo es un colonizador frecuente
de la orofaringe y de disemina por vías respiratorias.
• N. gonorrhoeae es causa importante de
transmisión sexual.
Se manifiesta localmente en la mucosa genital o cervical, la
faringe o el ano-recto, pueden aparecer infecciones
diseminadas.
 


	66. T
osferina
• Causada por  el cocobacilo
gramnegativo bordetella
pertussis, enfermedad aguda
contagiosa caracterizada por
peroxisomas de tos violenta
seguida de inspiratorio
agudo.
• Estas bacterias causan una
laringotraqueobronquitis se
caracteriza por erosión de la
mucosa bronquial, hiperemia
y un exudado mucopurulento
copioso
 


	67. Infecciones por pseudomonas
Pseudomonas  aeruginosa es un bacilo
aerobio oportunista que es un patógeno
mortal frecuente en personas con fibrosis
quística, quemaduras graves o
neutropenia.
A menudo infecta quemaduras cutáneas
extensas que pueden ser una fuente de
sepsis.
Causa queratitis corneal en portadores de
lentes de contacto, endocarditis y
osteomielitis en adictos a drogas
intravenosas, otitis externa en individuos
sanos y interna en grave en diabetes.
 


	68. Peste
Yersisnia pestis bacteria  intracelular
facultativa se transmite desde los
roedores al hombre por picaduras y
aerosoles. Es también llamada muerte
negra.
Causa aumento de tamaño de los ganglios
linfáticos, neumonía o sepsis con
neutrofilia llamativa
• La peste bubónica mordedura de una
pulga infectada y se manifiesta por una
pequeña pústula o ulcera.
• Peste neumónica existe bronco
neumonía hemorrágica
• Peste septicémica en los ganglios
linfáticos de todo el cuerpo
 


	69. Chancroide
• Infeccion ulcerativas  aguda de transmisión
sexual causada por haemophilus ducreyi.
De cuatro a siete días tras la inoculación la
persona desarrolla una pápula eritematosa
sensible a la palpación que afecta los genitales
externos apareciendo como ulceras.
 


	70. Micobacterias
Genero mycobacterium son  bacilos
aerobios delgados que crecen en
cadenas rectas o ramificadas
 


	71. Tuberculosis
Mycobacterium tuberculosis es  responsable de la
mayor parte de los casos de tuberculosis; el reservorio
de la infección es el ser humano con tuberculosis
activa.
Las bacterias que causan la tuberculosis se transmiten
de una persona a otra por el aire. Esas bacterias se
liberan en el aire cuando una persona enferma de
tuberculosis tose,
La manifestación patológica de la tuberculosis, como
granuloma caseificantes y cavitación, son
consecuencias de la hipersensibilidad que se desarrolla
juntamente con la respuesta inmunitaria protectora
del anfitrión.
 


	72. • Tuberculosis primaria:  casi siempre empieza
en pulmones, a medida que se desarrolla
sensibilización, aparece un área de inflamación
gris blanquecina de 1 a 1.5 cm con consolidación,
conocida como Ghon.
• Tuberculosis secundaria: la lesión inicial
generalmente es un pequeño foco de
consolidación, menor de 2 cm de diametro, a 1-2
cm le la pleura apical.
 



	74. • Tuberculosis pulmonar  progresiva: la lesión
apical se expande al pulmón adyacente y finalmente
erosiona los bronquios y los vasos.
Evacua al centro caseoso, creando una cavidad
irregular, desigual poco tabicada por tejido fibroso.
• Enfermedad pulmonar miliar: aparece cuando los
organismos drenados a través de los linfáticos entran en
la sangre venosa y circulan de nuevo hacia el pulmonar.
Las lesiones individuales son microscópicas o bien dan
lugar a focos de consolidación visibles
 


	75. • Tuberculosis endobronquial,
endotraqueal  y laríngea: desarrollarse por
diseminación a través de los conductos linfáticos
o por el material infeccioso expectorado. El
revestimiento mucoso puede estar tachonado
por lesiones granulomatosas diminutas que
pueden ser evidentes solo microscópicamente.
 


	76. • Tuberculosis miliar  sistemática: las bacterias
se diseminan a través del sistema arterial
sistémico.
Es mas prominente en el hígado, la medula ósea, el brazo,
las suprarrenales, las meninges, los riñones, las trompas
de Falopio y los epidídimos, pero podría afectar a
cualquier órgano.
• Tuberculosis aislada: aparece en cualquiera de los
organos o tejidos sembrados por vía hematógena y puede
ser la manifestación inicial. Los organos frecuentemente
afectados incluyen las meninges, los riñones .
 


	77. Lepra
• Infeccion latentemente  progresiva causada por
Mycobacterium leprae afecta principalmente a la
piel y los nervios periféricos y da lugar a
deformidades discapacitantes, transmite de
persona a persona a través de aerosoles desde
lesiones asintomáticas en las vías respiratorias
altas.
 


	78. Espiroquetas
• Bacterias gramnegativas  delgadas en forma de
sacacorchos con tlagelos periplasmicos axiales
enroscados alrededor de un protoplasma
helicoidal.
 


	79. • Sífilis: enfermedad  veneria crónica con
múltiples manifestaciones, el contacto sexual es
el modo habitual de diseminación. La
transmisión transparentaría de T. pallidum se
produce fácilmente, y la enfermedad activa
durante la gestación de lugar a sífilis congénita.
La sífilis se divide en tres estadios, con
manifestaciones clínicas y Anatopatologicas
distintivas.
 


	80. • Sífilis primaria:  aparece a las 3
semanas después del contacto
con un individuo infectado se
caracteriza por ser una lesión
roja, elevada, firme y no dolorosa,
localizada en lugares de invasión
treponema en el pene, el cuello
uterino, la pared vaginal o el ano.
Aparece pápula enrojecida firme,
ligeramente elevada, de hasta
varios centímetros de diametro,
que erosiona hasta una ulcera
superficial de base limpia.
 


	81. • Sífilis secundaria:  se debe a la diseminación y
proliferación de las espiroquetas en la piel y los
tejidos mucocutaneos.
• Lesiones mu cutáneas extensas afectan la
cavidad oral, las palmas de las manos y las
plantas de los pies.
 


	82. • Sífilis terciaria:
La  sífilis terciaria tiene tres manifestaciones
Sífilis cardiovascular en forma de aortitis
sifilítica conduce a dilatación lentamente
progresiva de la raíz y el cayado aórtico, lo que
causa insuficiencia valvular aortica y aneurisma
de la aorta proximal.
La neurosifilis puede ser síntomas o
asintomática. Se manifiesta de varias formas,
incluyendo enfermedad meningovascular
crónica, tabes dorsal y una enfermedad
parenquimatosa cerebral generalizada llamada
paresia general.
 


	83. MECANISMOS DE
PATOGENIA VIRAL
  


	84. El proceso
fundamental de  las
infecciones por virus
es el ciclo de
replicación viral.
La respuesta celular
a la infección puede
variar.
La enfermedad viral
es consecuencia de
la infección viral en
el organismo
hospedador.
 


	85. PRINCIPIOS RELACIONADOS CON
ENFERMEDAD  VIRAL
• Muchas infecciones virales son subclínicas.
• La misma enfermedad puede ser producida por diversos virus.
• El mismo virus puede producir diversas enfermedades.
• La enfermedad producida no tiene relación con la morfología
del virus.
• El resultado en cualquier caso en particular depende de
factores del virus en el hospedador
aspectos genéticos de ambos.
y está influido por
 


	86. - La patogenia  viral es un proceso que
cuando un virus infecta a un hospedador.
ocurre
- La patogenia de la enfermedad es un subgrupo de
eventos que se desarrollan durante una infección
que da origen a la manifestación de la enfermedad
en el hospedador.
 


	87. PASOS DE PATOGENIA  VIRAL
Entrada y
replicación primaria
Diseminación viral
y tropismo celular
Lesión celular y enfermedad
clínica
recuperación de la infección
Diseminación viral
 


	88. ENTRADA Y REPLICACION
PRIMARIA
•  El virus debe unirse a las celulas y penetrarlas
en alguna superficie corporal (piel, ap.
Respiratorio, tubo digestivo, ap. Urogenital)
• Más común: mucosa del T.D, Ap. R.
 


	89. • Excepciones: virus  que entran directamente al torrente
sanguineo (hepatitis B, virus de inmunodeficiencia
humana) – por medio de agujas, hemotransfuciones,
insectos vectores.
• Los virus por lo común se replican en el sitio primario
de entrada.
• Hay otros, que producen enfermedad en el sitio de
entraday probablemente no tenga necesidadde
diseminacion sistemica adicional. Ejemplo: virus de la
influenza (inf. Respiratoria), los norovirus (inf.
Gastrointestinales).
 


	90. Dependiendo del tipo  de infección viral, el virus puede
permanecer en la puerta de entrada o diseminarse a
órganos distantes.
Las principales formas de diseminación son:
• Local
(bronconeumonía por VRS, verruga por HPV)
• Sistémica
- sanguínea (sarampión, rubeola)
- neural (rabia)
DISEMINACIÓN
 


	91. FORMAS DE DISEMINACIÓN
Linfática
Hemática
Neural
  


	92. DISEMINACION HEMATICA
El ingreso  directo de virus en la circulación sanguínea, es un evento poco
frecuente. Puede ocurrir en casos de inoculación intravenosa utilizando
agujas infectadas o por transfusiones de sangre infectada. Las picaduras de
artrópodos pueden ser otra forma de entrada de virus al torrente sanguíneo
en forma directa.
En general la presencia de virus en sangre (viremia), es siguiente a una
fase inicial de replicación viral en el hospedador. Los sitios de replicación
primaria mas importantes son:
Los virus ingresan a la sangre desde estos sitios y luego son diseminados
a los órganos reticuloendoteliales (médula ósea, bazo, hígado), y células
endoteliales.
Una vez que se hallan en sangre, las partículas virales pueden
vehiculizarse libres en el plasma o asociadas con elementos celulares.
TEJIDO
SUBCUTÁNEO
MÚSCULO
ESQUELÉTICO
GRASA
MARRÓN,
CÉLULAS
ENDOTELIALES
TEJIDO
LINFÁTICO
REGIONAL.
 


	93. • El tiempo  promedio que pasa una partícula viral en la circulación
(tiempo de tránsito), es generalmente menos de una hora. Las
partículas virales de mayor tamaño y las que están recubiertas
con anticuerpos o por el complemento, son eliminadas con mayor
eficiencia que aquellas partículas pequeñas que no han sido
opsonizadas, y pueden permanecer escasos minutos en sangre.
• El mecanismo por el cual los virus salen de la circulación
sanguínea y penetran en los tejidos no está comprendido en
profundidad. En algunos casos, los virus infectarían directamente
las células endoteliales, y así serían transportados a través de
esas células hacia el parénquima subyacente. En otros casos,
entrarían en los tejidos transportados por células con capacidad
de emigrar a través de capilares (diapédesis).
 


	94. DISEMINACION NEURAL
• La  diseminación de muchos virus neurotrópicos puede ocurrir por
traspaso de célula a célula a través de células no gliales (células de
Schwann), el modo mas importante de diseminación es a través del
axoplasma de las neuronas (virus de la rabia, pseudorrabia,
rinotraqueítis infecciosa bovina).
• La diseminación neural aparentemente utiliza el sistema intraneuronal
de microtúbulos asociado al transporte axonal rápido.
• Los virus que se diseminan a través de las neuronas también tienen la
capacidad de pasar de célula nerviosa a célula nerviosa (transporte
transneuronal). En algunos casos esto ocurre especificamente a nivel de
sinapsis (transporte transináptico).
• Los factores involucrados en la liberación de virus desde las terminales
nerviosas presinápticas y su captura postsináptica son desconocidos.
 


	95. CITOPATOGENIA
• Posibles resultados  de la infección de una
célula por un virus:
Infección
abortiva
Infección
lítica
Infección
persistente
Infección
latente
 


	96. LESIÓN CELULAR Y  ENFERMEDAD
CLÍNICA
•La destrucción de células infectadas
por los virus y las alteraciones
fisiológicas producidas en el
hospedador son en parte la causa
del desarrollo de la enfermedad
•Las enfermedades clínicas son
consecuencia de una serie compleja
de eventos y se desconocen muchos
factores que determinan el grado de
la enfermedad
• Algunos efectos fisiológicos
causan alteración no letal de células
con funciones especializadas, ej.
perdida en la producción de
hormonas
•Los síntomas generales relacionados
con muchas infecciones virales ,
como malestar y anorexia, pueden
ser consecuencia de la respuesta del
hospedador, ej. Producción de
citocinas.
 


	97. • La última  etapa en la patogenia es la diseminación del
virus infeccioso hacia el medio ambiente.
• Paso necesario para mantener la infección viral en la
población de hospedadores.
• Ocurre a partir de superficies corporales que están
relacionadas con el sitio de entrada del virus.
• Representa el tiempo en el cual un organismo
infectado es infeccioso para sus contactos.
• En algunas infecciones virales como en LA RABIA,
ocurren infecciones terminales y no ocurre
diseminación.
DISEMINACIÓN VIRAL
 


	98. RECUPERACIÓN DE LA
INFECCIÓN
•  Después de la infección el hospedador puede
morir ó recuperarse. Los mecanismos de
recuperación incluyen respuestas inmunitarias
innatas y adaptativas. Participan:
• Citocinas
• Inmunidad celular
• Inmunidad humoral
 


	99. • En infecciones  agudas, la recuperación se
asocia con la eliminación del virus.
• Sin embargo en ocasiones el hospedador
permanece
virus.
con infección persistente por el
RECUPERACIÓN
 


	100. RESPUESTA INMUNITARIA DEL
HOSPEDADOR
•  El resultado de las infecciones virales refleja la
interacción entre los factores del virus y del
hospedador.
• Los mecanismos de la defensa inespecíficos
del hospedador por lo general se
desencadenan poco después de la infección
viral.
 


	101. .
Dicha respuesta ayuda  a
inhibir la proliferación viral
durante el tiempo que tarda la
inducción de una respuesta
inmunitaria especifica ,
humoral y celular.
La respuesta mas prominente
entre las respuestas
inmunitarias innatas es la
inducción de interferón.
Los componentes humoral y
celular de la respuesta
inmunitaria participan en el
control de la infección viral.
Las células infectadas por
virus pueden ser destruidas
por linfocitos T citotoxicos
como consecuencia de la
identificación de polipeptifos
virales en la superficie celular.
 


	102. • La inmunidad  humoral protege al hospedador
contra la reinfeccion por el mismo virus.
• Los anticuerpos neutralizantes dirigidos contra
proteinas de la capside bloquean el inicio de la
infeccion viral.
 


	103. • Ciertos virus  infectan y dañan celulas del sistema
inmunitario. Ej: el retrovirus humano relacionado con
el sindrome de inmunodeficiencia adquirida que
infecta linfocitos T y destruye su capacidad
funcional.
• Los virus han evolucionado en diversas formas que
les permite inhibir o evadir la respuesta inmunitaria y
de esta manera evitan ser destruidos.
• La mayor parte de lo virus tiene estrategias contra el
interferon.
 


	104. Patogenia
• El virus  del sarampión es un virus ARN de
cadena única de la familia paramixovirus que
incluye el virus de la parotidis, el virus sincitial
respiratorio( la principal causa de infecciones
respiratorias bajas en lactantes), el virus
parainfluenza( una causa de crup y el
metaneumavirus humano.
 


	105. • El virus  del sarampión se transmite mediante
gotitas respiratorias. El virus se multiplica
inicialmente en las células epiteliales de las vías
respiratorias. Las células endoteliales , los
monocitos, los macrofagos,las células detríticas y
los linfocitos.
• La replicación del virus en el tejido linfático se
sigue de viremia y diseminación sistémica del
virus a muchos tejidos, incluyendo la conjuntiva,
las vías respiratorias , las vías urinarias, los
pequeños vasos sanguíneos, el sistema linfático y
el SNC
 


	106. Síntomas
• El sarampión  puede causar crup, neumonía,
diarrea con enteropatía pierde-proteína,
queratitis con cicatrización y ceguera, encefalitis
y exantemas hemorrágicos.
• También puede causar una inmunosupresión
transitorias que permite las infecciones
bacterianas y víricas secundarias que son
responsables de gran parte de la morbilidad y
mortalidad relacionadas con el sarampión
 


	107. Morfología (explicación de  los
síntomas)
• El exantema forma de manchas marrones rojizas por el
virus del sarampión en la cara, el tronco y las
extremidades proximales está producido por vasos
cutáneos dilatados, edema y un infiltrado peri vascular
mononuclear inespecífico moderado.
 


	108. Parotiditis
• Los virus  de la parotiditis entran en las vías respiratorias
altas mediante inhalación de gotitas respiratorias, se
diseminan a los ganglios linfáticos de drenaje donde se
replican en los linfocitos y después se diseminan a través
de la sangre a las glándulas salivares y otras glándulas
 


	109. Síntomas
• Descamación de  las células afectadas, edema e
inflamación que conduce al clásico dolor de la
glándula salivar y tumefacción de la parotiditis.
También puede diseminarse a otras
localizaciones, incluyendo el SNC, el testículo y
el ovario, y el páncreas.
 


	110. Morfología
• Las glándulas  afectadas están aumentadas de
tamaño, tienen una consistencia pastosa y están
húmedas, brillantes y pardo-rojizas a la sección
transversal
Diagnostico
Al examen microscópico, el intersticio glandular
está edematoso e infiltrado por macrófagos,
linfocitos y células plasmáticas
 


	111. Infección por poliovirus
•  El poliovirus es un virus ARN esférico no encapsulado
del género enterovirus. Causa diarrea infantil, así como
exantemas, conjuntivitis, meningitis vírica y
miopericarditis existen tres capas principales de
poliovirus una incluida en la vacuna salk fijada en
formol(muertos) y en la vacuna sabin oral
atenuada(virus) estas vacunas se transmiten por la vía
fecal-oral. Primero infectan los tejidos de la orofaringe,
después se regresa en la saliva y se ingiere y
posteriormente se multiplica en la musoca intestinal y
los ganglios linfáticos, causando una viremia transitoria
y fiebre.
 


	112. Diagnostico
• Puede hacerse  por cultivo vírico de las heces o de
secreciones de la garganta o mediante serología
 


	113. Fiebre hemorrágicas víricas.
•  Las fiebres hemorrágicas víricas (FHV) son
infecciones sistémicas. Causadas por el virus
ARN con cubierta de cuatro familias diferentes:
arenavirus,filovirus,bunyavirus y flavivirus.
Todos estos virus dependen de un animal o
insecto anfitrión para su supervivencia y
transmisión. Los seres humanos se infectan
cuando entra en contacto con los anfitriones
infectados o insectos vectores, pero el hombre
no es reservorio natural para ninguno de estos
virus.
 



	115. Síntomas
• Se caracteriza  por
fiebre,cefalea,mialgias,exantema,neutropenia y
trombocitopenia hasta una enfermedad muy
grave que amenaza la vía en la que existe un
deterioro hemodinámico súbito y shock.
 


	116. Infecciones latentes crónicas
infecciones  por virus herpes.
• Los virus herpes son grandes virus encapsulados
que tienen un genoma de ADN de doble cadena
que codifica aproximadamente 70 proteínas.
 


	117. Existen ocho tipos  de virus herpes
humanos que pertenecen a tres
subgrupos
Virus del grupo a infectan las células epiteliales y
producen infección latente en las neuronas
• VHS-1
• VHS-2
• VVZ
Virus del grupo B infecta y produce infección latente en
diversos tipos celulares
• Linfotrópicos
• CMV
• El virus herpes humano 6
 


	118. Virus del grupo  y causa del sarcoma de Kaposi
• VEB
• VHSK/VHH-8
 


	119. Virus herpes simple  (VHS)
• Los virus VHS-1 Y VHS-2 difieren serológicamente pero
son genéticamente similares y causan un conjunto
similar de infecciones primarias y recurrentes. Estos
virus producen infecciones agudas y latentes. Ambos
virus se replican en la piel y en las membranas mucosas
en lugar de entrada de virus donde producen virones
infecciosos y causan lesiones vesiculosas de la epidermis.
Los virus se diseminan a las neuronas sensitivas que
invervan estas localizaciones primarias de replicación.
Además causan lesiones cutáneas, el VHS-1 es la
principal causa infecciosa de ceguera corneal en EE.UU.
La afectación epitelial corneal es debida a daño directo
por el virus, mientras que la afectación del estroma
corneal parece estar mediada por el sistema inmunitario.
 


	120. Morfología
• Las células  infectadas por el VHS contienen grandes
inclusiones intranucleares de color rosa a morado
• Las ampollas febriles o calenturas afectan
preferentemente a la piel fácil que rodea los orificios
mucosos (labios, nariz), donde su distribución
frecuentemente es bilateral e independiente de los
dermatomas cutáneos
 


	121. La gingivoestomatitis
• Es  una erupción vesiculosa que se extiende
desde la lengua hasta la retrofaringe y causa
linfadenopatía cervical.
 


	122. El herpes genital
•  Está causado más a menudo por el VHS-2 que Por el
VHS-1. Se caracteriza por vesículas en las membranas
musucas genitales así como en los genitales externos que
se convierten rápidamente en ulceraciones superficiales
rodeadas por un infiltrado inflamatorio
 


	123. • La erupción  variceliforme de Kaposi es una afectación
vesiculosa generalizada en la piel, mientras que el
eccema herpético se caracteriza por ampollas
confluentes, pustulosas o hemorrágicas, a menudo con
sobreinfección bacteriana y diseminación del virus a las
vísceras internas . La esofagitis herpética se complica
frecuentemente por sobreinfección por bacterias u
hongos.
 


	124. Virus Varicela-zóster (VVZ)
•  Causa dos trastornos: la varicela y el zóster
• La varicela es leve en niños, pero más grave en adultos y personas
inmunodeprimidas.
• El VVZ infecta las neuronas y/o las células satélite alrededor de las
neuronas en los ganglios y de la raíz dorsal y puede reaparecer
muchos años después de la infección primaria, causado el zóster.
• La infeccion por VVZ se diagnostica mediante cultivo vírico o
detención de antígenos víricos en las células obtenidas de lesiones
superficiales.
 


	125. Citomegalovirus (CMV)
• El  citomegalovirus (CMV), un virus
herpes del grupo B, puede producir
diversas manifestaciones de
enfermedad, dependiendo de la edad
del anfitrión y, lo que es más
importante, de su estado inmunitario.
 


	126. La transmisión de  CMV puede producirse por varios mecanismos,
dependiendo del grupo de edad afectado. Estos incluyen los
siguientes
• La transmisión transparentaría puede ocurrir desde una infeccion
adquirida de nuevo o primaria en una madre que no tiene
anticuerpos protectores. (CMV congénito)
• La transmisión neonatal puede ocurrir a través de las lactancia de
una madre que tiene una infeccion activa. (CMVperinatal)
 


	127. • La transmisión  a través de la saliva durante los años
preescolares, especialmente en las guarderías, los niños
pequeños infectados así transmiten fácilmente el virus a
sus padres.
 


	128. • La transmisión  por vía venérea es el modo predominante
después de aproximadamente los 15 años de edad, pero
la diseminación también puede producirse a través de
secreciones respiratorias por la vía fecal-oral
 


	129. • La transmisión  iatrogenia puede ocurrir a
cualquier edad a través de trasplantes de
órganos y transfusiones de sangre.
 


	130. Infecciones productivas crónicas.
•  En algunas infecciones el sistema inmunitario es incapaz
de eliminar el virus y la replicación vírica continuada
determina una viremia persistente. La elevada frecuencia
de mutación de virus, como el VIH(virus
inmunodeficiente humano) y el VHB (virus herpes B)
puede permitirles escarpar al control del sistema
inmunitario.
 



	132. VIRUS DE LA  HEP
A
TITIS B
• El VHB es una causa significativa de enfermedad
hepática aguda y crónica en todo el mundo. El VHB, un
miembro de la familia hepadnavirus, es un virus AND
que puede transmitirse por vía percutánea.
• La eficacia de la respuesta de los linfocitos T citotóxicos
(LTC) es un determinante fundamental de si una
persona elimina el virus o se convierte en un portador
crónico.
 


	133. Virus de epstein-barr  (VEB)
• Un trastorno linfoproliferativo autolimitado benigno, y
se asocia con el desarrollo de una serie de neoplasias,
sobre todo ciertos linfomas y carcinomas nasofaríngeo.
 


	134. • La mononucleosis  infecciosa se
caracteriza por fiebre,
linfadenopatías generalizadas,
esplenomegalia, úlceras faríngeas
y la aparición en la sangre de
linfocitos T activados atípicos
(células de la mononucleosis).
 


	135. Patogenia
• Se transmite  por contacto humano estrecho,
frecuentemente con la saliva al besarse .
• La infeccion vírica comienza en los tejidos linfoides
nasofaríngeos y orofaríngeos particularmente en las
amígdalas.
 


	136. Morfología
• Las principales  alteraciones afectan la sangre, los
ganglios linfáticos, el bazo, el hígado, el SNC y
ocasionalmente otros órganos.
• Los ganglios linfáticos típicamente están
diferenciados y aumentados de tamaño en todo el
cuerpo.
 


	137. Diagnostico
El diagnostico dependiente  de los siguientes hallazgos (en orden
creciente de especificad)
1. Linfocitosis con los característicos linfocitos atípidos en
sangre periférica.
2. Una reacción de anticuerpos heterófilos positiva (prueba de
monospot)
3. Anticuerpos específicos frente a los antígenos del VEB
(antígenos de cápside vírica, antígenos precoces o
antígenos nuclear de epstein-barr).
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	139. DEFINICIÓN
Gérmenes
Hospitalarios
48 h-30 d
Con  o sin
confirmación
bacteriológica
Nosokomein
Hospital
Nosos:enfermedad
komein:cuidar
Es una infección
asociada con un
hospital o con una
institución de salud
 


	140. Infección Nosocomial- OMS  :
Es un proceso patológico que se presenta en un paciente
internado en un hospital a las 48 0 72 horas luego del
ingreso, con aparición de signos y síntomas.
También comprende las infecciones contraídas en el
hospital después del alta hospitalaria y las infecciones
ocupacionales del personal del establecimiento .
 


	141. ¿Cómo se produce?
  


	142. ENDÓGENA
El agente microbiano
Vulnerabilidad  de los pacientes
Factores ambientales
EXÓGENA
 


	143. Hospedero
edad
género
estado nutricional
estado inmune
nivel  socioeconómico
peso al nacer
estilo de vida
 


	144. Ambiente
Físico
aire
agua
Objetos
(jabones, ropas, juguetes
Superficies
(muros,  cielos, suelos)
Desechos Hospitalarios
 


	145. Infecciones urinarias
Intervención quirúrgica
Neumonía
Bacteriemia
Tipos  de Infecciones Hospitalarias
 


	146. CADENA EPIDEMIOLÓGICA
Agente causal
Bacterias  Oportunistas
Staphylococcus aureus
Enterobacterias : Escherichia coli
Pseudomonas aeruginosa
 


	147. Hongos Candida albicans
Aspergillus  spp.
Virus Virus sincitial respiratorio
Rotavirus
Enterovirus
Parásitos
Giardia lamblia
Cryptosporidium
Sarcoptes scabiei
 


	148. Fuente de Infección
*Inanimado:
Exógeno
Mixto  (Colonización)
Agua, fluidos, instrumental diagnóstico
 


	149. Contacto directo: Manos
Aire:  Gotitas en el aire espirado: tos, estornudo
Núcleos goticulares
Polvo
Aerosoles
Indirecto: Fómites
Alimentos
Equipos
Antisépticos
Mecanismo de Transmisión
 


	150. Huésped susceptible
Factores de  riesgo intrínseco
Edad
Sexo
Estado nutricional
Enfermedad de base
 


	151. Comité de infecciones  hospitalarias
programas nacionales,
regionales, locales o
institucionales
reducir la incidencia de
infecciones hospitalarias
OBJETIVO
 


	152. concientización de
los
Profesionales de  la
salud
CONDUCTAS
REDUCCIÓN
DE COSTOS
CALIDAD DE
ASISTENCIA
RESPONSABILIDAD
ACTITUD
PROMOCIÓN
 


	153. Integrantes del Comité
de  Infecciones
Hospitalarias
Técnicos y
profesionales
Esterilización-
central de
suministro
Grupos
de
apoyo
Nutrición
y
dietética
Medicina
Limpieza
y Mantenimiento
enfermería
laboratorio
farmacia
Administración
 


	154. Funciones
- Sistemas de  registro y vigilancia epidemiológica
- Establecer medidas de control.
- Elaborar normas para la higiene hospitalaria.
- Promover la disponibilidad de servicios bacteriológicos
- Supervisar la asepsia y esterilización de los quirófanos y del
material que allí se utiliza.
- Prescripción racional de antibióticos
 


	155. Prevención
1. Estratificación del  Riesgo
2. Reducción de la transmisión de una persona a otra
 


	156. 3. Prevención de  la transmisión por el medio ambiente
 


	157. Medidas de prevención  de la Infección
Infección
Infecciones urinarias Limitación del período de uso de la sonda
Técnica aséptica en la inserción sistémica.
Mantenimiento de un tubo de drenaje cerrado
Infecciones de Técnica
quirúrgica
Técnica quirúrgica. Fumigación. Ropa del personal.
Limpieza del ambiente del quirófano. Afeitada antes de la operación. Limitación de
la estadía preoperatoria en el hospital. Ducha preoperatoria y preparación de la piel
local del paciente.. Práctica aséptica en el quirófano. Vigilancia de la herida
quirúrgica.
Neumonía. Intubación y succión asépticas. Limitación del período de uso del
respirador.
Infecciones relacionadas
con el uso de dispositivos
vasculares
Limitación del período de uso.
Preparación de la piel local.
Técnica aséptica en la inserción.
Retiro si se sospecha que hay infección.
 


	158. Precaución durante la  atención del
paciente
• Lavado de las manos
• No tocar, siempre que sea posible.
• Uso de guantes
• Lavado las manos después de quitarse los guantes.
• Manejo cuidadoso de objetos cortantes y punzantes .
• Limpiar derrames de material infeccioso.
• Deseche, desinfecte o esterilice el equipo empleado para el
cuidado de los pacientes, los suministros y la ropa de cama
contaminados
 


	159. Muchas cosas se  juzgan imposibles de
hacer, antes que estén hechas”
Plinio
 


	160. Una infección contraída  en el
hospital por un paciente internado
por una razón distinta de esa
infección.
Infecciones contraídas en el
hospital, pero manifiestas después
del alta hospitalaria y también las
infecciones ocupacionales del
personal del establecimiento.
• Es llamada en la actualidad: infección
asociada a la atención de la salud.
• Se define como:
 


	161. •Procedimiento que implica  la eliminación o inhibición de la proliferación de
microorganismos en los tejidos y fluidos corporales.
ANTISEPSIA:
•Sustancia química que se usa en tejidos vivos para inhibir o destruir el crecimiento de
microorganismos con el propósito de prevenir la infección, la descomposición o la
putrefacción.
ANTISÉPTICO:
•Es el conjunto de practicas y todas las medidas destinadas a limitar la
diseminación de microorganismos de una persona a otra durante la
hospitalización.
ASEPSIA MEDICA
• Técnicas y procedimientos que se utilizan con el fin de eliminar la transmisión de
microorganismos, asociados a los actos quirúrgicos o procedimientos invasores.
ASEPSIA QUIRÚRGICA
 


	162. • BACTERICIDA: Es  la sustancia que destruye toda
forma de vida bacteriana.
• BACTERIOSTÁTICO: Es el agente que estando
presente impide la multiplicación de las bacterias.
• EQUIPO DE PROTECCION PERSONAL (EPP)
 


	163. •Es la eliminación  o destrucción de
todas las formas de vida
microbiana incluyendo las
esporas bacterianas.
ESTERILIZACION
•Es el conjunto de procedimientos
que reducen la población
microbiana, a niveles no
peligrosos, por medio de
determinados agentes, según los
requerimientos de salud publica.
HIGIENIZACION
 


	164. Agente
causal
Reservorio
Puerta de
salida
Mecanismo
de
transmisión
Puerta de
entrada
Hospedador
susceptible
Cadena  de
transmisión
 


	165. SITIOS DE INFECCIONES
NOSOCOMIALES  MAS
COMUNES
 


	166. • IU mas  común (80%)
• Ocasionada por uso de sonda vesical permanente
• Causan menos morbilidad que otras infecciones
nosocomiales
• Las infecciones suelen definirse según criterios
microbiológicos :
• Cultivó cuantitativo de orina con resultados
positivos mayores a 10^5 UFC + con aislamientos de
1 o 2 especies microbianas
Infecciones Urinarias
 


	167. • Incidencia varia  de 0.5% a 15% según el tipo de operación y
el estado subyacente del pacientes
• Representan un problema grave que limita los beneficios
potenciales de las intervenciones quirúrgicas
• La definición es principalmente clínica:
Secreción purulenta alrededor de la herida o del sitio de
inserción del tubo de drenaje o celulitis difusa el heridas
 La infección suele contraerse durante la propia operación ya sea en
forma exógena,endógena o en raras ocasiones de la sangre emplea
de la intervención quirúrgica
 Otros factores de riesgo serian la duración de la operación, la
calidad de la técnica quirúrgica, la presencia de cuerpos extraños en
el tubo de drenaje y el estado general del paciente
 


	168. • La neumonía  ocurre en diferente grupo de pacientes los más importantes son los que usan
respiradores en sala de UCI
• Donde la tasa de incidencia es de 5% al día
• Hay una tasa de letalidad por neumonía relacionada al uso del respirador
• La definición de la neumonía puede basarse en criterios clínicos y radiológicos disponibles pero
inespecíficos :
Opacidades radiológicas recientes y progresivas del parénquima pulmonar + esputo purulento +
Fiebre de iniciación reciente
 Los factores de riesgo de infección conocidos
son: La duración de la respiración mecánica, la
calidad de la atención respiratoria y el estado
de gravedad del paciente y el uso previo de
antibióticos
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• Guía para  prevención y el control de las infecciones en servicios de
salud dirigida a estudiantes de las carreras de ciencias de la salud - La
Paz: OPS/OMS, 2007; Tomo 1;
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ionales.pdf
 



	171. EPIDEMIOLOGIA
•
•
•
Problema de salud  pública
La frecuencia varía de un hospital a otro.
De 5-10% de los pacientes hospitalizados
desarrollaran IIH.
La OMS calcula el impacto económico a nivel
mundial de IIH representa 3 trillones de dólares
por año.
Los institutos Nacionales de Salud y algunos
Hospitales de Tercer Nivel del IMSS tienen una
tasa de incidencia de IIH del 10%.
•
•
 


	172. SITUACIÓN DE LAS  IIH EN EL
PERÚ
• Se estima que en el Perú se producen 50,000 IIH
aproximadamente.
PREVALENCIA
• Las prevalencias encontradas son muy variables
pudiendo ir de 0% hasta un 30%.
En general se ha observado que las más frecuentes
son las ITU, IHO (Inf. en herida hospitalaria),
Neumonia. Los servicios mas afectados son UCI,
Neonatologia, y cirugía.
•
 


	173. CUADRO DE ESTUDIOS  DE PREVALENCIA DE IIH
 


	174. ETIOPATOGENIA
AGENTE CAUSAL
•
•
•
•
Virulencia
Patogenicidad
Mutación
Resistencia
GERMENES
•
ISQ y  generales
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
Escherichia coli ( generales)
Staphylococcus aureus (ISQ)
Clostridium perfringes (ISQ profundas)
Enterococcus
Pseudomona sp
Enterobacter sp
Proteus sp
Klebsiella
Estreptococo
Candida
 



	176. BACTERIAS IMPORTANTES
EN LAS  IIH
En el grupo de los cocos
gram
encuentra
aureus.
positivos se
Staphylococcus
 


	177. PATÓGENOS MAS
FRECUENTES
Gramnegativos 54.72%
Gram  positivas 30.90%
Hongos Virus 14.38%
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	181. Causas de resistencias  a antibióticos
Prescripción
excesiva de ATB
Incumplimiento
terapéutico del
paciente
Uso innecesario
de ATB en
agricultura
Mal control
clínicos de las
infecciones
(hospital, CS)
Malos hábitos
higiénicos de
profesionales
Ausencia de
pruebas
diagnósticas
rápidas
 


	182. Cómo se generan  las resistencias
Exposición
a ATB
Exposición
a ATB
Resistencias “de novo”
Cepas Suceptibles
Cepas Resistente
Uso indiscriminado de antibióticos selecciona cepas resistentes tanto
de flora infectante como de flora comensal
Los antibióticos son los
únicos fármacos cuyos
efectos indeseables
pueden afectar a otra
persona distinta a la que
los consume
 


	183. Streptococcus
pneumoniae
Penicilinas y
macrólidos a
nivel
comunitario.
Streptococcus
pyogenes
Macrólidos
Staphylococcus
aureus
Meticilina  a nivel
hospitalario y
comunitario
Haemophilus
influenzae
Penicilinas
Escherichia coli
Quinolonas
BLEE
Multiresistencias
Klebsiella
pneumoniae
Pseudomonas
aeruginosa
BLEE
Carbapenemasas
Multiresistencia
GRAM(+) GRAM(-)
 


	184. Mecanismos de resistencia
•  Resistencia natural:
Mecanismos permanentes determinados
genéticamente, no correlacionables con el
incremento de dosis del antibiótico.
• Resistencia adquirida :
Aparece por cambios puntuales en el DNA
(mutación) o por la adquisición de éste
(plásmidos, trasposones, integrones).
 


	185. Natural
Adquirida
Mutación cromosómica
Transferencia genética
R
E
S
I
S
T
E
N
C
I
A
Plásmidos
Transposones
Integrones
  


	186. RESISTENCIA BACTERIANA
Es la  disminución o ausencia de sensibilidad
de una cepa bacteriana a uno o varios
antibióticos
• Primaria: natural o intrínseca. No existe blanco
de acción para ese antibiótico en ese
microorganismo
• Secundaria: es la que se origina por selección
que produce el antibiótico a partir de una
población bacteriana sensible
 


	187. MECANISMOS GENETICOS DE  LA APARICION
Y DISEMINACION DE LA RESISTENCIA ATB
• Mutaciones cromosómicas puntuales:
* genes pre-existentes
- Eventos de ocurrencia espontánea,
persistente y se transmite por herencia
- De un solo o varios pasos
- Selección de mutantes resistentes a múltiple
antibióticos
 


	188. MECANISMOS GENETICOS DE  LA APARICION
Y DISEMINACION DE LA RESISTENCIA ATB
• Adquisición de nuevos genes:
- Transformación (poca importancia clínica)
- Transducción (DNA plasmídico incorporado a un fago y
transferido a otra bacteria)
- Conjugación (Plásmidos R.)
- Transposición: (plásmido a plásmido; plásmido a
cromosoma)
 


	189. PLASMIDOS R
• Transportan  genes de resistencia a los antibióticos,
y con frecuencia varios genes de resistencia son
transportados por un único plásmido R
• Algunos plásmidos R son el resultado de la
selección por el antibiótico
• Determinante r agrupación de genes de resistencia
del plásmido R (complejo de transposones)
• Factor de transferencia de resistencia región con
genes involucrados en la transferencia de
resistencia mediante conjugación
 


	190. RESISTENCIA GENETICA
Figura 1
  


	191. RESISTENCIA GENETICA
  


	192. MECANISMOS DE RESISTENCIA
•  INHIBICION ENZIMATICA (ß-lactamasas; transferasas
• ALTERACION DEL SITIO BLANCO ( Ribosoma –PBP)
• EFLUJO (Extracción del ATB)
• MODIFICACIONES DE LA PERMEABILIDAD DE LA
MEMBRANA (Porinas)
 


	193. MECANISMOS DE RESISTENCIA  EN
ATB BETA-LACTAMICOS
1) PRODUCCION DE BETA-LACTAMASAS
2) ALTERACION DE (PBP)
- Reducción en la afinidad en las PBP pre-existentes
- Pérdida o aumento en la cantidad de PBP
- Aparación de PBP nuevas (ej PBP 2a)
3) ALTERACION DE PERMEABILIDAD DE LA
MEMBRANA EXTERNA
4) EFLUJO
 


	194. PARED: SITIO BLANCO  DE ATB BETA-LACTAMICOS
 


	195. Acción de la  beta-lactamasa
 


	196. ENZIMAS BETA-LACTAMASAS
• Enzimas  presentes en microorganismos Gram (+) y (-)
• En Gram (+) son extracelulares, inducibles por la presencia del
sustrato, tienen alta afinidad por este.(Ej beta-lactamasa para
penicilinas y cefalosporinas)
• Su síntesis está mediada por plásmidos, transposones y genes
cromosómicos
• En microorganismos Gram (-) son constitutivas y están unidas a la
célula, baja afinidad por el sustrato. (Ej beta-lactamasa de espectro
extendido ESBL)
• Mediadas por genes plasmídicos y cromosomas
• ß-lactamasas susceptibles a inhibidores de ß-lactamasas (ESBL)
 


	197. PBP modificadas, que  no pueden ser
reconocidas por el antibiótico
 


	198. Figura 4
La modificación  de las PORINAS de la membrana externa de los
G (-)
Disminuye su permeabilidad a los antibióticos beta-lactámicoos, y
así el antibiótico no puede interactuar con su proteína blanco (PBP)
 


	199. Figura 6
EFLUJO
LA BACTERIA  ES CAPAZ DE EXPULSAR EL ATB MEDIANTE UN
MECANISMO DE TRANSPORTE ACTIVO QUE CONSUME ATP
 


	200. Figura 5
AMINOGLUCOSIDOS:
Modificación del  sitio blanco ribosomal; hidrólisis enzimática
(estearasa);
Alteración de los sistemas de producción energética, cierra los
canales iónicos, de modo que el ATB no puede ingresar al
citoplasma
 



	202. Beta lactamasas
Cromosómicas
Plásmidos
Transposones
Clase A:
Prevalecen
en  Gram
negativos
Penicilinasas
Clase B:
Metaloenzimas
Carbapenems
Clase D:
Enzimas que
hidrolizan
Oxacillín
Clase C:
Prevalecen en
Gram
negativos
Cefalosporinas
Inhibición enzimática
 


	203. – Ausencia de  órgano blanco
• Pared celular – Chlamydias, Formas L
– Pobre [ ] de atb en órgano blanco
• Penicilina – K. pneumoniae
•
• Carbapenems – S. maltophilia
 


	204. • Cromosomal •  Plasmidica (Factor R)
– Normalmente
atb
Diseminación
a 1 solo –
–
A varios atb
Diseminación rápida
(pasmidos promiscuos)
Diseminación entre
diferentes sp.
Desactivación enzimática
–
–
lenta
No diseminación entre
diferentes sp.
1 simple paso:
Estreptomicina
Multiples pasos:
penicilina
Cambios estructurales
–
– –
–
–
 


	205. • Mutación aleatoria  simple
– Modificación de blancos
Adquisición de DNA foráneo
– Conjugación
– Transducción
– Transformación
– Transposición
Elementos genéticos
•
•
– Cromosoma
– Plasmidos (constitucionales – inducidos)
– transposones
 



	207. • Alteración de  órgano blanco
– PBP: penicilina
– DNA girasa: Quinolonas
– Ribosomas: Macrólidos y AG
Inactivación enzimática
– Betalactamasas: penicilinas y cefalosporinas
– Enz modificadoras: AG, Cloranfenicol
Disminución del acceso al órgano blanco
– Disminución de la permeabilidad: OMP para BL
– Eflujo: macrólidos, tetraciclinas, Q
Otros
– Vías metabólicas alternas
•
•
y Q
•
 


	208. • Producción de  betalactamasas
– Penicilinasas
– Cefalosporinasas
– Imipenem hidrolasas
• Alteración de PBP
– PBP-2 - S. aureus
– PBP-5 - E. faecium
Disminución de la permeabilidad
•
 



	210. • Cromosomales
– Penicilinasas
–  Cefalosporinasas: SPACE
– Carbapenemasas: S maltophilia, B. fragilis
Plasmidicas
•
– TEM
– OXA
– CARB
– SHV
– ESBL
 


	211. 3
COOH
3
COOH
HN
C N C
O
S
S
CH2R2
CH2R2  HO
O
O
H H H H
R1CONH -lactamase R1CONH
N C HN
COO COO
cephalosporin cephalosporoic acid
S S
O H H CH3
O H H CH3
RC HN
CH
-lactamase RC HN
CH
O HO
penicillin penicilloic acid
 


	212. •
•
•
Disminución de unión  al ribosoma
Disminución de la permeabilidad
Producción de enzimas modificadoras
– Fosforilación
– Nucleotidación
– acetilación
 


	213. • Bloqueo de  unión al ribosoma
– tetM, tetO, tetQ
– Amino-acil-tRNA al ribosoma
Eflujo
– tetA, tetG (G-) tetK, tetL (G+)
Disminución de la permeabilidad
Enzimas modificadoras
•
•
•
 


	214. • Cambios en  la DNA girasa
• Disminución de la permeabilidad
• Eflujo
 


	215. Penicillin Methicillin
Penicillin-resistant
S.aureus
Methicillin-resistant
S.aureus(MRSA)
S.aureus
1950s 1970s
Vancomycin
1990s
2002
Vancomycin
-resistant
Vancomycin-  Vancomycin-resistant
enterococci (VRE)
intermediate
S.aureus(VRSA) S.aureus(VISA)
MMWRMorbMortalWklyRep2002;51:52
69
5–567
1997
 


	216. • Betalactámicos -  alterar PBP
- Betalactamasas
• Glicopeptidos - inh transglicolasa
A, B, C
– Vancomicina – van
– Teicoplanina
Quinolonas
•
–
–
mutación DNA gir
Eflujo
 


	217. CLASIFICACION DE LOS
ANTIBACTERIANOS
•  ORIGEN: Naturales o biológicos
Sintéticos
Semisintéticos
• EFECTO: Bactericida
Bacteriostático
• MECANISMO DE ACCION:
 


	218. • PARED CELULAR…………………………..  Penicilinas Cefalosporinas
• MEMB. CELULAR……………………Polimixina B – Colistina
Anfotericina B-Nistatina_Ketoconazol
• SINTESIS PROTEICA……………………….Macrólidos-Cloramfenicol
Aminoglucósidos-Rifampicinas
• ALTERACIONES DNA……………………..Quinolonas- Metronidazol
• ANTIMETABOLITOS………………………Sulfas – Trimetoprim
 


	219. • ESPECTRO DE  ACTIVIDAD:
Amplio
Intermedio
Reducido
• ESTRUCTURA QUIMICA:
Beta-Lactámicos (Penicilinas, Cefalosporinas)
Macrólidos (eritromicina)
 


	220. • Polipéptidos (Colistina)
•  Rifamicinas (Rifampicina)
• Aminoglucósidos (Gentamicina)
• Quinolonas (Norfloxaxina)
• Sulfonamidas (Sulfamidas)
• Fenicoles (CMP)
• Tetraciclinas
• Glucopéptidos ( Vancomicina)
 


	221. Mecanismos de modificaciones
genéticas
•  MUTACIONES
• MECANISMOS DE RECOMBINACION
Proveen las bases de la “variabilidad genética”
en bacterias, que será seleccionada por las
condiciones del medio
 


	222. TEST DE SUSCEPTIBILIDAD  A
ANTIBIOTICO
• CUALITATIVOS:
Test por difusión con disco
(antibiograma)
• CUANTITATIVOS ( CIM):
Test de dilución en Caldo o Agar
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