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NEUMONIA

Agentes causales

Bacterias

Tipicos

Strep.neumoniae

Haemop. Influenzae

Strep. Aureus

Atipicos

Mycoplasma Pneumoniae

Legionella

Chlamydia pneumoniae

Virus

Influenza

Sincitial respiratorio

Adenovirus

Coronavirus

Hongos

Histoplasma capsulatum

Coccicioides

Cryptococcus

Período de 
incubación

Viral1-4 días

Bacteriana1-3 días

MicóticaSemanas

Fx determinantes

Edad

< 5 años y >65

Enf. crónicas

Tabaquismo y alcoholismo

Inmunosupresión

Mala vacunación

Subtema 6

Mecanismo
Entrada del agente infeccioso a las vías 
respiratoriasColonización y múltiplicación en alveolosRespuesta inflamatoria localizadaAcumulación de líquido en los alveolosExiste una alteración del intercambio de gases

Tipos

Intrahospitalaria

48 hrs post ingreso 
nosocomial y 7 dìas pre 
egreso del nosocomio

Etiología común

Bacterias hospitalarias P.aureginosa, S.aureus, Enterobacter, Klebsiella

Fx de riesgo

Intubación, VM, EPOC, traqueotomía

Mortalidad

30-50%

Adquirida en la comunidad

Personas inmunocomprometidas

Hospederos
Inmunodeficiencias primarias y adquiridas, 
trasplantados, px oncológicos.

Agentes etiológicos

Humoral Bacterias

Celular Virus, hongos, micobacterias, protozoarios.

Neutropenia S.aureus, aspergillus, bacilos gram -, candida.

Inicio
Fulminante Bacteriano

Gradual Viral, fúngico, protozoarios

Enf. de los legionarios

Ag. causal Legionella pneumophilia, baclos gram-

Transmisión Aerosoles de agua contaminada

Fx de riesgo Fumadores e inmunodeprimidos

Síntomas
Malestar general, hiponatremia, confusión, 
fiebre, tos seca, diarrea.

Bacteria aguda (típica)

Ag. causal Diplococo GRAM+ encapsulado

Fx de riesgo

Alt.. del reflejo tusígeno, daño epitelial, 
inmunosupresiòn, diabetes, tabaquismo, 
bronquitis crònica, infecciones virales.

Complicaciones Bacteremia.

Tx Antibioticos

Primaria atípica

Ag.comunes
Mycoplasma pneumonia, virus, Chlamydia 
pneumoniae.

Características

Leve leucocitosis, sin exudado alveolar, poco 
espuro.

Lesiones en intersticio, y tabiques alveolares.

Daño epitelial que predispone a infecciones 
bacterianas secundarias

Síntomas Mialgia, tos seca, cefaleas, fiebre.

Evaluaciòn pronóstica CURB-65

48 hrs pre ingreso nosocomial y 7 dìas post 
egreso

DX

Historia clinica y anamnesis

Rx de tórax

HemogramaLeucocitosis

Oximetría de pulso

Cultivo de esputo y hemocultivo

PCR

Consolidación alveolar e infiltrados

Cuadro clínico

Fiebre alta

Tos

Seca o con expectoración purulenta

Disnea

Dolor torácico pleurítico

Escalofríos y diaforesis

Niños
Quejidos, aleteo nasal, retracciones 
intercostales.

Ancianos Confusión

TX

Micotica

Antifungicos

Virall

Sintomático

Bacteriana

AntibióticosCefalosporina, amoxicilina, macrólidos

Transmisión
Directa

Indirecta



TUBERCULOSIS

¿QUÈ ES?  Es una enf. infecciosa causada por M.
 tuberculosis

AGENTE CAUSAL

 Las micobacterias son bacterias
 aerobias delgadas y con foma de bacilo
 que no producen esporas

son similares a otros microorganismos 
bacterianos, excepto  por una capsula 
ceruminosa que las hace más resistentes  a la 
destrucción.

CAUSA
Mycobacterium tuberculosis Afecta: Principalmente  a pulmones al lobulo superior o partes

 superiores del lóbulo inferior del pulmón

Transmitida De manera aérea

TIPOS

Primaria

Infección inicial

Puede 
permanecer 
latente

Riesgo de 
progresión en 
personas con 
sistema inmune 
débil

Progresiva primaria

Cuando la 
respuesta inmune 
es mala

Destrucción del 
tej. pulmonar

Tos, fiebre, 
pérdida de peso, 
sudoraciòn 
nocturna

Diseminaciòn vía 
hematogena

Secundaria

Reactivaciòn de 
infecciòn latente

Ocurre cuando la 
inmunidad se 
debilita

Tos productiva, 
hemoptisis, 
disnea, fatiga

PREVENCIÒN

Vacunaciòn BCG

Medidas de control

Uso de 
cubrebocas en 
zonas de riesgo

Aislamiento de px 
con TB activa

DX

Cultivo y tinciónBAAR en esputo

Prueba cutánea de tuberculina

Rx de tórax
Muestra lesiones 
en pulmones 
(circulos)

FACTORES DE RIESGO

Inmunocomprometidos

Desnutrición

Condiciones  de vida

Contacto con personas infectadas

TX

TX resistenteFármacos de 2da 
linea

Prolongado

Fármacos principales

Piracinamida

Isoniazida

Rifampicina

EPIDEMIOLOGIA

TX NO 
FARMACOLOGICO

no reemplaza a los medicamentos, pero sí 
complementa el tratamiento farmacológico, 
ayudando a mejorar la recuperación, reducir 
complicaciones y prevenir la propagación

Educación del px

Mejorar el estado 
nutricional

Medidad 
higienicas y de 
prevención

Actv. fisica 
moderada

Monitoreo y 
seguimiento

En los primeros meses de 2025, se han reportado 4,113 nuevos casos de tuberculosis 
en Mexico, convirtiéndose en la segunda enfermedad de mayor prevalencia después 
de la influenza. 

PATOGENIA

Infección inicial Inhalaciòn de bacilos o nucleos goticulares (patogeno), llegan al arbol bronquial (sin acumularse 
sobre el epitelio, se depositaran en los alveolos) Macrofagos alveolares los fagocitan Bacilos sobreviven a la destrucción

Resp. Inmunitaria
Macrofagos que en un inicio ingirieron bacilos 
no pueden acabar con ellos, pero generan una 
respuesta inmunitaria celular, que contendrà a 
la infecciòn con el tiempo

Linfocitos T  estimulan a macrófagos para 
aumentar su concentración  de enzimas
 líticas y su capacidad para
 matar micobacterias 

Lesión primaria
Formación del foco de Ghon (lesión 
granulomatosa circunscrita de color gris
 blanquecino.

Provoca una necrosis caseosa, con apariencia 
de queso

Complejo de GOHN Foco de Ghon + Ganglios linfáticos afectados Con el tiempo esta lesión se calcifica y es 
visible en las Rx



INFLUENZA

ETIOLOGÍA Virus ARN monocatenari segmentado, familia 
Orthomyxoviridae. Tipos

A) Infecta humanos, cerdos, aves

B) Unicamente humanos

C) Síntomas muy leves, parecidos al RC

TRANSMISIÓN

Contagio desde 1 día antes de presentar síntomas y 
hasta 5 días después.

Aerosoles y gotículas.

No es común que se transmita por fómites.

pERIODO DE INCUBACIÓN

de 1-5 días, generalmente 2 días.

PATOGENIA

Primero afecta a las vías respiratorias superiores 
(rinotraqueitis)

El virus destruye a las células epiteliales ciliadas y 
secretoras

Después ocasiona rinorrea, y si está desciende 
puede llegar a generar neumonía vírica

Hace que se facilite la adherencia bacteriana, hay 
riesgo de neumonia bacteriana secundaria.FX DETERMINANTES

Hacinamiento

Personas con enfermedades  crónicas

Niños pequeños y adultos mayores

Embarazadas

TX

Antibioticos

SintomáticoLíquidos, antitusigenos, reposo, antipiréticos 
(controlar fiebre).

Antivirales48 horas inicialmente

1ra generación
Rimantadina

Amantadina

2da generaciómn
Oseltamivir

Zanamivir

CUADRO CLINICO

Complicaciones

Sr de reye en niños, con ASA

Neumonía virica o bacteriana

Otitis, sinusitis, bronquitis

Pico de síntomasDías 3-5Resolución7-10 días

Inicio súbitoEscalofríos, cefalea, mialgias, escalofríos, tos seca, 
rinorrea, malestar general, odinofagia.

DX
Pruebas rápidos

Identificación del tipo y prevalencia en comunidades

CLINICOInicio rápido+ Síntomas típicos

PREVENCIÓNVACUNACIÓN



INFECCIONES 
MICÓTICAS

BLASTOMICOSIS

ETIOLOGIA Blastomyces dermatitidis

FX DETERMINANTES
Zonas húmedas con vegetación o madera 
descompuesta.

TRANSMISIÓN Inhalación de esporas en el suelo

P. INCUBACIÓN
No es específico, generalmente 1-4 semanas 
aprox).

MECANISMO

Inhalación-----infección pulmonar-----
probable diseminación cutánea, ósea, 
prostática

C. CLINICO

Infección pulmonar aguda: fiebre, mialgias, 
tos productiva.

Diseminada: lesiones cutáneas supurativas, 
afectación ósea o próstatica.

DX
Biopsia, pruebas moleculares, cultivo de 
(esputo, tejidos).

TX

Posaconazol/voriconazol en estudios

Itraconazol en formas progresivas/diseminadas

Anfotericina B para px inmunocomprometidos

EPIDEMIOLOGIA

La blastomicosis es endémica en América del 
Norte

Personas que realizan actividades al aire libre 
en zonas endémicas

HISTOPLASMOSIS

ETIOLOGIA Histoplasma capsulatum

FX DETERMINANTES

Inmunodeprimidos

Contacto con suelo contaminado por 
excremento de murcielagos u otros animales 
específicos.

TRANSMISIÓN Inhalación de esporas

PX DE INCUBACIÓN 1-4 semanas aproximadamente

MECANISMO Esporas inhaladas se vuelven levaduras-----macrofagos fagocitan------diseminación sistémica----se forman granulomas

C.CLINICO

Forma crónica: Similar a la TB (tos productiva, 
pérdida de peso no intencionada, fiebre).

Forma diseminada: Hepatomegalía, fiebre, 
úlceras bucales, esplenomegalia, meningitis, 
pancitopenia

Asintomáticos o sintomas respiratorios leves

DX

Serología, biopsia, pruebas de antígeno en 
orina principalmente, cultivo de (sangre o 
médula).

TX

VIH: Tx toda la vida

Leve: puede tratarse sin fármacos

Grave o inmunocomprometidos: itraconazol , 
etc

EPIDEMIOLOGIA Es endémica en América, especialmente en:

Estados Unidos: cuencas del río Misisipi y Ohio.

América Latina: México, Centroamérica, 
Colombia, Brasil, Argentina, entre otros.

COCCIDOIDOMICOSIS

ETIOLOGIA coccidioides immitis o c.posadasii

FX. DETERMINANTES
Áreas desérticas, polvo, excavaciones, 
inmunosupresión, embarazos.

TRANSMISIÓN Inhalación de esporas en el suelo

PX DE INCUBACIÓN. 1 a 4 semanas

MECANISMO

Esporas----infección pulmonar primaria----
probable diseminación a huesos, piel o 
meninges.

C.CLINICO

Forma diseminada: Meningitis, afectación de 
órganos internos (hígado, riñon, piel).

Infección pulmonar aguda: Tos, eritema, 
fiebre, artralgias.

DX
Pruebas serológicas (IgG-IgM), biopsia, 
estufios de imagen.

TX
Moderada a grave: fluconazol, itraconazol, etc.

Leve: Quizá no requiera antifúngicos

EPIDEMIOLOGIA
Endémica en regiones áridas o semiáridas del hemisferio 
occidental.



RESFRIADO COMÚN

Etiología Viral Rinovirus, adenovirus, coronavirus, virus sincitial 
respiratorio, metaneumovirus humano.

Fx de riesgo asociados:

Estación del año

Edad de la persona

Estado inmunitario

Exposición previa

DX CLINICO

TX

Autolimitado

TX sintomatico Paracetamel, etc

Recomendaciones Antipireticos, reposo, antihistaminicos, 
hidratación, vitamina C.

C. Clínico

Sequedad/ Rigidez nasofaringe

Excesiva producción de secreciones nasalesAcuosas y transparentes

Lagrimeo

Mucosa nasal y VRS enrojecidas

Flujo post-NasalIrrita faringe, amigdalitisRonquera

Cefalea/Malestar general

Patogenia
P. Incubación: 1-5 días (24-72 hrs)

Mec. transmisión
DirectoPersona a persona, gotas de flush

IndirectoFomites (superficies contaminadas, 3 hrs)
Invasión mucosa nasal conjuntivaAdhesiónPenetraciónDesenvolvimiento

+ común= Rinovirus

De la familia picornaviridae ( Labil, PH >5-6, 
mide 30 nm)

Invierno- (fin de primavera)
Niños 6-8 episodios x año

Adultos 2-3 episodios x año
Provoca una rx irritativa inmediata

Receptores ICAM-1Aumento de expresión de recep. en sup. celularProceso de reclutamiento inflamatorio

Endocitosis

Liberación de ARN
Traducción

Replicación

Romp. de membrana= liberación

Casos graves:Fiebre/ Escalofrios/ Cansancio



RINOSINUSITIS

Etiología

Precedida de unn proceso que obstruye SPN´S

Rinitis alergica

Polipos nasales

Infecciones

Actividades Interactivas

Inflamación crónica y mayor crecimiento de 
mucosa nasal

Mayor producción de secreciones nasales, 
tumefacción de mucosa nasal

Agente causal
Viral

Bacteriano

Tiempo de evolución

Aguda

< 4 semanas

Subaguda Crónica

Hongos Bacterias

1° anaerobios Staf. Aureus

DX

Agudo

Clinico

Anamnesis Exploración fisica

Crónico

RX- TC

Crónico
Cefalea sorda- constante

Episodios recurrentes de rinosinusitis

Cuadro clínicoViral

Similar a resfriado común o rinitis alergica

Autolimitada 5-7 días

Dolor facial

Cefalea

Disgeusia

AnosmiaPérdida de olfato

Pérdida del gusto

Al flexionarse
Duración >10 días  (o empeoramiento)

Inflamación de SPN´S¿Cuales son ?

Frontal (1-2)

Maxilares (2)

Etmoidales (3, 15)

Esfenoidal (1)

Comunicación con cavidad nasalOstium

Mec. de depuración 
mucociliar

+

=

Senos paranasales 
esteriles

Sistema inmune innato

Barotrauma

> 12 semanas

Secreción 
purulenta, fiebre,  
"olor fétido"

Ya se vuelve bacteriano

TX

AINE´S (naproxeno, ibuprofeno, paracetamol)

Humidificaciones, vaporizaciones

Costicosteroides

Antiniotco ( amoxicilina, cefuroxina, etc)

En px 
inmunocomprometidos

 Encontraremos: 
FOD

No secreciones purulentas


