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RESFRIADO COMUN

DEFINICIONAFECCION DEL MANTO
MUCOCILIAR INFECCION DE VIAS

AEREAS SUPERIORES 

INFECCIÓN DE ORIGEN
VIRAL COMÚN DE VÍAS

RESPIRATORIAS
SUPERIORES

LABIL A PH >5-6
MIDE 30 NM
+ FRECUENTE EN
INVIERNO- FINAL DE
PRIMAVERA 

RINOVIRUS

OTROS FACTORES DE RIESGO
ESTACIÓN DEL AÑO EDAD EDO.

INMUNITARIO EXPOSICIÓN PREVIA
(CONTACTO CON ALGUIEN ENFERMO

RINOVIRUS
ADENOVIRUS
CORONAVIRUS
VSR
METANEUMOVIRUS

FAMILIA PICORNAVIRIDAE

ETIOPATOGENIA

ENTEROPICORNAVIRIDAE HEPATNOPICORNAVIRIDAE

INFECCIONES ANUALES:
NIÑOS: 6-8 EPISODIOS/AÑO

ADULTOS: 2-3 EPISODIOS/AÑO

EPIDEMIOLOGIA

MOTIVO COMUN DE
CONSULTA

MAL TRATADO 

AFECTA A TODA LAS
EDADES

GRUPOS DE EDAD

DE SUSCEPTIBILIDAD
UNIVERSAL.

+ FRECUENTE EN NIÑOS

FACTORES DE RIESGO

ESTACIÓN DEL AÑO ESTADO INMUNITARIOEXPOSICION PREVIA

USO INDISCRIMINADO DE
ANTIBIOTICOS

 RESERVORIO: HUMANOS
(PRINCIPALMENTE NIÑOS)

INCUBACION: 1-5 DIAS (24-72 HRS)

TEMPERATURA OPTIMA: 33-35°C

MECANISMO DE
TRANSMISION

DIRECTO:
DE PERSONA A PERSONA

(POR GOTITAS DE
FLUGGE)

INDIRECTO:
POR MEDIO DE FÓMITES

(VIVE 3 HRS)

AFECCION VIRAL

PROCESO
INMUNOLOGICO

ADHESION

DESENVOLVIMIENTO

TRADUCCION

PENETRACION

REPLICACION

LIBERACION 

DEL VIRUS A LAS CÉLULAS
EPITELIALES POR MEDIO DE

RECEPTORES
ICAM-1

ATRAVES DE ENDOCITOSIS
1.VACUOLA

2.ENDOSOMA
3.ENDOLISOSOMA

LIBERACION DE ARN

PRODUCCION DE PROTEINAS

ENSAMBLAJE

ROMPIMIENTO DE MEMBRANA

APOPTOSIS

RESPUESTA
INMUNITARIA

PROCESO DE
RECLUTAMIENTO
INFLAMATORIO

EXPRESIÓN DE
RECEPTORES EN LAS
CÉLULAS EPITELIALES

SE ACTIVA LA VÍA DE
SEÑALIZACIÓN DE NF-KB

LIBERACIÓN DE
CITOCINAS

INFLAMATORIAS

RECLUTAMIENTO PMN Y
LINFOCITOS

CUADRO
CLINICO

PX GENERALES

SEQUEDAD/RIGIDEZ
NASAL

HIPEREMIA FARIGEA Y
CONJUNTIVAL

FIEBRE/ESCALOFRIOS

EN NIÑOS

ERITEMA FARINGEO

CONGESTION
NASAL/LAGRIMEO

MIALGIAS Y ARTRALGIAS

MALESTAR GENERAL

CEFALEA 

RINORREA HIALINA

EN UN LAPSO DE 3-7 DIAS
TIENDE A AUTOLIMITARSE

EL CUADRO

RINORREA HIALINA

DIAGNOSTICO

TOTALMENTE CLINICO

MEDIANTE EXPLORACION
FISICA

REVISION
OROFARINGE/NASOFARINGE

CUANTIFICACION DE T°

TRATAMIENTO

NO FARMACOLOGICO

LAVADOS NASALES

FARMACOLOGICO

HIDRATACION
ADECUADAOXIMETAZOLINA < 7

DIAS

TRATAMIENTO DE SOPORTE
SINTOMATOLOGICO

AINES

DESCANSO RELATIVO
NUTRICION
ADECUADA

CORTICOIDESDESCONGESTIONANTE

RECOMENDACIONES
GENERALES

PREVENCIONMEDIDAS DE
PROTECCION PERSONAL HABITOS DE VIDA

LAVADO DE MANOS

DESINFECCION DE
ARTICULOS DE USO

PERSONAL

HIGIENE NASALTABAQUISMO

RECOMENDACIONES
GENERALES

NUTRICION ADECUADA
DESCANSO RELATIVO

HIDRATACION ADECUADA

VITAMINA C

USO DE CUBREBOCAS

LAVADOS NASALES



RINOSINUSITIS
DEFINICION TIEMPO DE EVOLUCIONINFECCION DE VIAS

AEREAS SUPERIORES 

INFLAMACION DE SENOS
PARANASALES

COMUNIDAD
SPNS/CAVIDAD NASAL CRONICA

SUBAGUDA

>12 SEMANAS

<4 SEMANAS

S. FRONTAL
S. ESFENOIDAL
S. ETMOIDAL
S. MAXILAR

OBSTRUCCION DE SPNS

AGUDA

>4/<12 SEMANAS

SISTEMA DE DEPURACION
MUCOCILIAR

SNPS ESTERILES

PATOGENIA

BAROTRAUMA

AGENTE CAUSAL

BACTERIANA

EMPEORAMIENTO

RINITIS ALERGICA INFECCIONES
PROCESO DE

OBSTRUCCION
POLIPOS NASALES

PRODUCCION
EXCESIVA DE MOCO

INFLAMACION
CRONICA

TUMEFACCION NASAL

S. PNEUMONIAE H. INFLUENZAE

AGUDA/SUBAGUDA

CRONICA

HONGOS BACT. ANAEROBIAS

S. AUREUS

VIRAL

EXACERBACION
> 10 DIAS

CUADRO
CLINICO

SECRECION PURULENTA

OLOR FETIDO

SIMILAR A RINITIS
ALERGICA

FIEBRE

DISGEUSIA

DOLOR FACIAL

SIMILAR A RESFRIADO
COMUN

CEFALEA 

ANOSMIA

VIRAL

BACTERIANA

AUTOLIMITADA

SUGERENTE HONGOS

CEFALEA SORDA

EPIDEMIOLOGIA

MOTIVO COMUN DE
CONSULTA

MAL TRATADO 

ALERGIAS RESPIRATORIAS

AFECTA A TODA LAS
EDADES

GRUPOS DE EDAD

PERSONAL DE SALUD.

DE SUSCEPTIBILIDAD
UNIVERSAL.

+ FRECUENTE EN
ADULTOS JOVENES 

FACTORES DE RIESGO

INFECCIONES RESPIRATORIAS  
VIRALES PREVIAS

RINITIS CRONICA

RINOVIRUS,
INFLUENZA,

PARAINFLUENZA

DIAGNOSTICO
IMAGENOLOGICO

RADIAGRAFIA DE
WALTERS

PALPACION DOLOROSA

EXPLORACION FISICA

REVISION CAVIDAD NASAL

TACAR

TAC DE SENOS
PARANASALES

TRATAMIENTO

NO FARMACOLOGICO

LAVADOS NASALES

FARMACOLOGICO

HIDRATACION
ADECUADAOXIMETAZOLINA < 7

DIAS

TRATAMIENTO DE SOPORTE
SINTOMATOLOGICO

AINES

AISLAMIENTO EN
DOMICILIO U

HOSPITALIZACIONNUTRICION
ADECUADA

CORTICOIDESDESCONGESTIONANTE

RECOMENDACIONES
GENERALES

PREVENCIONMEDIDAS DE
PROTECCION PERSONAL HABITOS DE VIDA

LAVADO DE MANOS

CONTROL DE ALERGIAS

HIGIENE NASALTABAQUISMO

RECOMENDACIONES
GENERALES

NUTRICION ADECUADA
AISLAMIENTO EN

DOMICILIO U
HOSPITALIZACION

HIDRATACION ADECUADA

INTERVENCIONES

CIRUGIA CORRECTIVA



TUBERCULOSIS

DEFINICIONINFECCION DE VIAS
AEREAS INFERIORES 

ENFERMEDAD
INFECTOCONTAGIOSA

BACTERIANA

PATOGENIAAGENTE CAUSAL

BACTERIANA

CARBOHIDRATOS LIPIDOS 60%MORFOLOGIA
PROTEINAS DE

MEMBRANA

BACILO ACIDO
ALCOHOL RESISTENTE

ACIDOS MICOLICOS
(FACTOR DE
VIRULENCIA)

BACTERIA AEROBIA
ESTRICTAS

M. TUBERCULOSIS
HOMINIS M. AVYUM 

MECANISMO DE
TRANSMISION

SULFATIDOS

CERAS
FOSFATIDOS

3 MCM

95% FRECUENTE

LIPOARABINOMANANO
PEPTIDOGLICANO
ARABINOGALACTANO

FACTORES DE
VIRULENCIA

ENCARGADOS DE
POTENCIAR A LOS

FACTORES DE
CORDÓN

INHIBE
PROLIFERACIÓN
LEUCOCITARIA

INHIBE LA FUSIÓN DEL
FAGOSOMA+LISOSOMA

NO HAY GRANULOMA

FACTORES DEL CONTACTO (ESTRECHO, POR TIEMPO
PROLONGADO)
PX FUENTE (PX QUE SEA BACILIFERO, ÓSEA QUE EMITA
BACILOS EN SUS GOTICULAS)
VIRULENCIA E INOCUIDAD DEL AGENTE

Directo:
De persona a persona
(por microgotículas) SI LA INFECCIÓN SE LOGRA

DETENER, NO HAY
INFECCIÓN

ENTRADA
DEL MO A

LAS VR

SI NO LO HACE HAY:

ACTIVACIÓN DE
INMUNIDAD INNATA

TOS MOCO CORNETES
CILIOS VIBRISAS

NT1
NT2
MCF
ALVEOLOS

FAGOCITA AL
MICOBACTERIUM Y

SE FORMA UNA
VESICULA EN EL

MCF

SE FORMA EL
FAGOSOMA

LIPOARABINOMANANO,
SULFATIDO Y FACTOR

CORDÓN

INHIBEN LA FUSIÓN
CON EL LISOSOMA

EL BACILO CRECE EN
EL INTERIOR DEL MCF

MCF LINFOCITOS
NEUTROFILOS CÉLULAS
PLASMÁTICAS CÉLULAS
DENDRÍTICAS CÉLULAS

EPITELIALES

RODEAN MCF
CONTAMINADOS O

BACILOS LIBRES

SE FORMA EL
GRANULOMA

GRANULOMA+
FNT+ENZIMAS

LIPOLITICAS= NECROSIS
CASEOSA

INFLAMACIÓN
MEDIADA POR FNT-A E

INF-G

INF-G POTENCIAN
EFECTOS

MCF POTENTES
LIBERAN ENZIMAS
LIPOLITICAS Y FNT

95% PX SE FRENA
 5% PX PROGRESA

INFECCIÓN
LATENTE

INFECCIÓN
PRIMARIA

PROGRESA

EL SISTEMA INMUNE NO
DETIENE LA ENFERMEDAD,

ESPECIALMENTE EN PX
INMUNOCOMPROMETIDOS

DISEMINACION
LINFATICA

DISEMINACION
HEMATOGENA

TB MILIAR

GRANULOMA

FOCO DE GHON C. DE GHON (+LESION
LINFATICA)

C. DE RANKE
(CALCIFICACION)

CUADRO
CLINICO

PRIMARIA

FIEBRE

CANSANCIO

GRAVES

FIEBRE 38-39 °C |
ESCALOFRIOS

TUBERCULOSIS MILIAR

PERDIDA DE PESO

DIAFORESIS NOCTURNA

AFECTACION
MULTIORGANICA

LINFADENITIS

CEFALEA 

PERDIDA DE PESO

TUBERCULOSIS PRIMARIA
PROGRESIVA

AFECTA CEREBRO,
MENINGES, HÍGADO,

RIÑÓN Y MÉDULA
ÓSEA.

REINFECCION 

PACIENTES
INMUNOCOMPROMETIDOS

FIEBRECANSANCIO

PERDIDA DE PESO

TOS

TOS SECA

TOS CON
ESPUTO/SANGRE

ORTOPNEA

DISNEA
ANEMIA

SUDORACION
NOCTURNA

FIEBRE ALTA

PLEURITIS

LINFADENITIS

C. DE GHON (+LESION
LINFATICA)

DIAGNOSTICO

IMAGENOLOGICO

RADIOGRAFIA DE TORAX

Prueba QuantiFERON-TB
Gold (QFT-TB Gold

LABORATORIO

HISOPADO
FARINGEO/NASOFARINGEO

PRUEBA CUTANEA DE LA
TUBERCULINA

CONFIRMAR DE
INFECCION DE VIAS

RESPIRATORIAS BAJAS

INFILTRADOS
PULMONARES

PEJ. CAVITACIONES
(TUBERCULOSIS) 

QUIMICA SANGUINEA

BAAR SERIADORECOLECCION DE ESPUTO
HEMOCULTIVO

GASOMETRIA ARTERIAL ELECTROLITOS SERICOS

TACAR

VENTANA PARA
PULMON

DESCARTAR
INFECCIONES

SIMILARES

SEROLOGIA VIRAL

EPIDEMIOLOGIA
POBLACION DE RIESGO

TABAQUISMO

PX CON
INMUNODEFICIENCIAS.

ASMA, EPOC, FIBROSIS
QUÍSTICA ,DIABETES, ENFISEMA,

CARDIOPATÍA, VHI/ SIDA,
TUBERCULOSIS

RECIEN NACIDOS
TUBERCULOSIS

MENINGEA

GRUPOS DE EDAD

PERSONAL DE SALUD.

DE SUSCEPTIBILIDAD
UNIVERSAL.

ADULTOS MAYORES DE
65 AÑOS

PREVENCION PROTECCION ESPECIFICA

VACUNACION
ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

USO DE CUBREBOCAS

MEDIDAS DE
PROTECCION PERSONAL

HABITOS DE VIDAUSO DE ALCOHOL 70%

LAVADO DE MANOS

DESINFECCION DE
ARTICULOS DE USO

PERSONAL

TABAQUISMO EXPOSICION A HUMO

COMORBILIDADES

TRATAMIENTO

NO FARMACOLOGICO

RECOMENDACIONES
TRATAMIENTO DURANTE 4-6

MESES

FARMACOLOGICO

ANTIBIOTICOS

HIDRATACION
ADECUADA

REPOSO RELATIVO

ISONIAZIDA RIFAMPICINA

EL TRATAMIENTO OFRECE
BENEFICIOS SIEMPRE Y

CUANDO ES 48 HRS A LA
APARICION DEL CUADRO

CLINICO

TRATAMIENTO EN PACIENTES
FARMACOSRESISTENTES

BEDAQUILINA

PRETOMANID

ESQUEMA DE 6 MESES

AISLAMIENTO EN
DOMICILIO

NUTRICION
ADECUADAMEDIDAS DE HIGIENE

ETAMBUTOLPIRAZINAMIDA LINEZOLID

MOXIFLOXACINO

VACUNACION BCG



DEFINICION

VIRUS ARN,
PERTENECE A LA FAMILIA

ORTHOMYXOVIRIDAE

CAUSA MÁS IMPORTANTE
DE INFECCIONES DE

LAS VÍAS RESPIRATORIAS.

PREVENIBLE POR
VACUNACIÓN.

ENFERMEDAD
INFECTOCONTAGIOSA.

INFECCIÓN
CONTAGIOSA DE

ORIGEN VIRAL

EXISTEN 4 TIPOS DE
VIRUS DE INFLUENZA:

A, B, C Y D.

INFLUENZA
EPIDEMIOLOGIA POBLACION DE RIESGO

PX NO INMUNIZADOS

PX CON
INMUNODEFICIENCIAS.

NIÑOS, AM, GESTANTES ,
PX CRÓNICO

DEGENERATIVOS, PUEDEN
PRESENTAR

COMPLICACIONES
GRAVES

ACCESO DEFICIENTE A
SERVICIOS DE SALUD.

NIÑOS DE ENTRE 6 A 59
MESES DE EDAD 

DURANTE LA ÉPOCA
ESTACIONAL
DE INVIERNO 

+ FRECUENTE VIRUS A

SUBTIPOS
FRECUENTES

H1N1
H3N2

PERSONAL DE SALUD.

DE SUSCEPTIBILIDAD
UNIVERSAL.

ADULTOS MAYORES DE
65 AÑOS

PATOGENIA

COMIENZA LA RESPUESTA
INMUNITRIA

NIÑOS, AM, GESTANTES ,
PX CRÓNICO

DEGENERATIVOS, PUEDEN
PRESENTAR

COMPLICACIONES
GRAVES

NIÑOS DE ENTRE 6 A 59
MESES DE EDAD 

PERIODO DE INCUBACIÓN
ES DE 1-4 DÍAS, CON UN

PROMEDIO DE DOS DÍAS. 

ADULTOS MAYORES DE
65 AÑOS

CUADRO
CLINICO

DE PROGESION

DOLOR
FARINGEO/ODINOFAGIA

RINITIS

TOS NO PRODUCTIVA

FIEBRE 38-39 °C |
ESCALOFRIOS

DE INICIO SUBITO

ERITEMA FARINGEO

CONGESTION NASAL

MIALGIAS Y ARTRALGIAS

VIRUS DE LA INFLUENZA
TIPO A Y B

EL GENOMA
VIRAL ES DE RNA

LOS VIRUS TIPOS A Y B
POSEEN 8 SEGMENTOS
DE RNA, Y LOSTIPO C 7.

HEMAGLUTININA SE UNE A
RECEPTORESDE ACIDO

SÁLICO EN LA
MEMBRANACELULAR.

AL MOMENTO DE LA
RÉPLICACION PUEDE
REPLICARSE IGUAL O

PUEDE MUTAR

ACTIVACION DE
CASCADA INFLAMATARIA

LIBERACION DE
CITOCINAS

PROINFLAMATORIASAPARICION DE LOS
SINTOMAS TIPICOS BASE
A CITOCINAS LIBERADAS

MALESTAR GENERAL

CEFALEA 

RINORREA HIALINA

EN UN LAPSO DE 3-7 DIAS
TIENDE A AUTOLIMITARSE

EL CUADRO

DIAGNOSTICO

IMAGENOLOGICO

RADIOGRAFIA DE TORAX
BIOMETRIA HEMATICA

LABORATORIO

HISOPADO
FARINGEO/NASOFARINGEO

PCR-RT

CONFIRMAR INFLUENZA

REALIZAR DETECCION DE
ANTIGENOS DE

ENFERMEDADES VIRALES
SIMILARES

INFECCION DE VIAS
RESPIRATORIAS BAJAS

PACIENTES GRAVES

NEUMONIA
SECUNDARIA A

INFLUENZA

TRATAMIENTO

NO FARMACOLOGICO

RECOMENDACIONES
PX CON SOSPECHA O

DIAGNOSTICO CONFIRMADO
DEBEN COMENZAR

TRATAMIENTO EN LAS
PRIMERAS 48 HRS

FARMACOLOGICO

DOS OPCIONES

HIDRATACION
ADECUADA

REPOSO RELATIVO

75 MG C/12 HRS POR 5
DIAS OSELTAMIVIR

10 MG C/12 HRS POR 5
DIAS ZANAMIVIR

EL TRATAMIENTO OFRECE
BENEFICIOS SIEMPRE Y

CUANDO ES 48 HRS A LA
APARICION DEL CUADRO

CLINICO

TRATAMIENTO DE SOPORTE
SINTOMATOLOGICO

AINES

ANTIHISTAMINICOS

NO ESTEROIDES

AISLAMIENTO EN
DOMICILIO

NUTRICION
ADECUADA LAVADOS NASALESMEDIDAS DE HIGIENE

PREVENCION PROTECCION ESPECIFICA

VACUNACION ANUAL
CONTRA INFLUENZA

USO DE CUBREBOCAS

MEDIDAS DE
PROTECCION PERSONAL

MEDIDAS DE HIGIENEUSO DE ALCOHOL 70%

LAVADO DE MANOS
DESINFECCION DE

ARTICULOS DE USO
PERSONAL



NEUMONIA

DEFINICION DE ETIOLOGIA MULTIPLE
INFECCION DE VIAS
AEREAS INFERIORES 

CLASIFICACION

CUADRO RESPIRATORIO
COMPLICADO

MYCOPLASMA
PNEUMONIAE,

CHLAMYDOPHILA
PNEUMONIAE Y ESPECIES DE

LEGIONELLA

NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA
COMUNIDAD

NEUMONIA ASOCIADA A
VENTILADOR

NEUMONIA ADQUIRIDA EN
HOSPITALES

NEUMONIA ASOCIADA AL
CUIDADO DE LA SALUD

ORIGEN VIRAL

ORIGEN BACTERIANA

ORIGEN FUNGICO

S. PNEUMONIAE,
HAEMOPHILUS
INFLUENZAE, S.

AUREUS Y BACILOS
GRAMNEGATIVOS, K.

PNEUMONIAE, P.
AERUGINOSA

PNEUMOCYSTIS JIROVECII
BLASTOMYCES DERMATITIDIS.

PARACOCCIDIOIDES
BRAZILIENSIS

VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO
(VSR)

VIRUS DE LA INFLUENZA
VIRUS DE LA PARAINFLUENZA

ADENOVIRUS (MENOS FRECUENTE)
VIRUS DEL SARAMPIÓN

CORONAVIRUS COMO SARS-COV-2

TIPICOS

ATIPICOS

EPIDEMIOLOGIA POBLACION DE RIESGO

TABAQUISMO

PX CON
INMUNODEFICIENCIAS.

ASMA, EPOC, FIBROSIS
QUÍSTICA ,DIABETES, ENFISEMA,

CARDIOPATÍA, VHI/ SIDA,
TUBERCULOSIS

LOS NIÑOS MUY
PEQUEÑOS (MENORES DE

2 AÑOS)

GRUPOS DE EDAD

PERSONAL DE SALUD.

DE SUSCEPTIBILIDAD
UNIVERSAL.

ADULTOS MAYORES DE
65 AÑOS

PATOGENIA

COMIENZA LA RESPUESTA
INMUNITARIA

FALLA EN LOS
MECANISMOS DE

BARERRA INMUNITARIA

REFLEJO TUSIGENO 

INHALACION DE
MICROORGANISMO

PATOGENO

MOVIMIENTO CILIAR

DESEQUILIBRIO EN LA
MICROBIOTA NORMAL.

ACTIVACION DE
CASCADA INFLAMATARIA

LIBERACION DE
CITOCINAS

PROINFLAMATORIAS

APARICION DE LOS
SINTOMAS TIPICOS BASE
A CITOCINAS LIBERADAS

MYCOPLASMA PNEUMONIAE,
CHLAMYDOPHILA

PNEUMONIAE Y ESPECIES DE
LEGIONELLA (GRIPE

ADENOVIRUS,
METAPNEUMOVIRUS Y VIRUS
SINCITIALES RESPIRATORIOS.

S. PNEUMONIAE, OTROS TIPOS
DE S.

H. INFLUENZAE, E. COLI, K.
PNEUMONIA,

ENTEROBACTERIAS, PROTEUS,
SERRATIA MARCESCENS

P. AERUGINOS,
ACINETOBACTER,

LEGIONELLA PNEUMOPHILIA,
BURKHOLDERIA CEPACIA,

ASPERGILLUS

S. PNEUMONIAE, M. PNEUMONIAE, H.
INFLUENZAE, C. PNEUMONIAE

VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO
(VSR)

VIRUS DE LA INFLUENZA
VIRUS DE LA PARAINFLUENZA

ADENOVIRUS (MENOS FRECUENTE)
VIRUS DEL SARAMPIÓN

CORONAVIRUS COMO SARS-COV-2

S. PNEUMONIAE, M.
PNEUMONIAE, H.
INFLUENZAE, C.

PNEUMONIAE, ESPECIES
DE LEGIONELLA, S.

AUREUS, 

VIRUS SINCITIAL
RESPIRATORIO (VSR)

VIRUS DE LA INFLUENZA
VIRUS DE LA

PARAINFLUENZA
ADENOVIRUS (MENOS

FRECUENTE)
VIRUS DEL SARAMPIÓN
CORONAVIRUS COMO

SARS-COV-2

PRODUCCION DE MOCO
DE CELULAS

CALICIFORMES

INOCULACION
PATOGENICA

PH

PROLIFERACION DE
PATOGENOS

FUGA CAPILAR ALVEOLAR

CUADRO
CLINICO

TOS CON ESPUTO O
FLEMAS

DOLOR TORACICO

HEMOPTISIS

FIEBRE 38-39 °C |
ESCALOFRIOS

DISNEA

HIPOTENSION ARTERIAL

MIALGIAS Y ARTRALGIAS

MALESTAR GENERAL

CEFALEA 

TAQUICARDIA

EN ADULTOS MAYORES
DE 65 AÑOS ES

PROBABLE QUE EXISTA
UNA MANIFESTACION

MAS SUTIL QUE LA TIPICA
EN JUVENILES

CIANOSIS

ALETEO NASAL
DISOCIACION
TORACOABDOMINAL
QUEJIDO
ESPIRATORIO
TIRAJE INTERCOSTAL
RETRACCION
ESTERNAL

ES PROBABLE EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS GRAVES

+ FRECUENTE EN NIÑOS

DIAGNOSTICO

IMAGENOLOGICO

RADIOGRAFIA DE TORAX

BIOMETRIA HEMATICA

LABORATORIO

HISOPADO
FARINGEO/NASOFARINGEO

PCR-RT

CONFIRMAR DE
INFECCION DE VIAS

RESPIRATORIAS BAJAS

INFILTRADOS
PULMONARES

PEJ. CAVITACIONES
(TUBERCULOSIS)  

NEUMATOCELES (S,
AUREUS)

QUIMICA SANGUINEA

TINCION DE GRAMRECOLECCION DE ESPUTO
HEMOCULTIVO

GASOMETRIA ARTERIAL ELECTROLITOS SERICOS

TACAR

EN CASOS QUE LA RX
NO ES CONCLUYENTE

DESCARTAR
INFECCIONES

SIMILARES

SEROLOGIA VIRAL

ESTERTORES

CLINICO DE SEVERIDAD
NAC CURB 65

HIPOXIA

CONFUSION (AMT ≤8)
BUN ≥8
FR > 30 RPM
TAS ≤90 SIS/≤60 DIA
EDAD ≥65 AÑOS

≥2 criterios

TRATAMIENTO

NO FARMACOLOGICO

RECOMENDACIONES
NAC LEVE

FARMACOLOGICO

HIDRATACION
ADECUADA

REPOSO RELATIVO

RECOMENDADO
COMENZAR

AMOXICILINA

O
AMOXICILINA/CLAVULANATO

CON UN MACROLIDO
NAC MOD/SEV EN UCI

TRATAMIENTO DE SOPORTE
SINTOMATOLOGICO

AINES

TX EMPIRICO

SOPORTE
VENTILATORIO

AISLAMIENTO EN
DOMICILIO U

HOSPITALIZACION

NUTRICION
ADECUADAMEDIDAS DE HIGIENE

INICIAR TX E
INGRESAR A

HOSPITALIZACION 

NO

INICIAR SOLO TX
EMPIRICO

NAC MODERADA SEVERA

QUINOLONA
(LEVOFLOXACINO

IV/VO)

CEFALOSPORINA 3 GEN
(CEFOTAXIMA/CEFTRIAXONA)

BETALACTAMICO +
MACROLIDO IV

BETALACTAMICO +
QUINOLONA IV

EN CASO que NO SE PUEDA,
ADMIN. MACROLIDO

VACUNACION

CUBREBOCAS

PREVENCION PROTECCION ESPECIFICA

VACUNACION
ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

USO DE CUBREBOCAS

MEDIDAS DE
PROTECCION PERSONAL

HABITOS DE VIDAUSO DE ALCOHOL 70%

LAVADO DE MANOS

DESINFECCION DE
ARTICULOS DE USO

PERSONAL

TABAQUISMO EXPOSICION A HUMO

COMORBILIDADES



INFECCIONES MICOTICAS

DEFINICION CALSIFICACION DE LAS
MICOSIS

PUEDEN SER LEVADURAS
O MOHOS.

MICOSIS PROFUNDAS O
SISTÉMICAS

MICOSIS SUPERFICIALES,
CUTÁNEAS O SUBCUTÁNEAS

LEVADURAS
HONGOS FILAMENTOSOS
(MOHOS)
HONGOS DIMORFOS 

AFECTAN LA PIEL, EL CABELLO
Y LAS UÑAS.

PUEDEN PRODUCIR
INFECCIONES PULMONARES Y
SISTÉMICAS, PUDIENDO LEGAR

A SER MORTALES. 

LOS HONGOS DIMORFOS MÁS
HABITUALES SON H. CAPSULATUM

(CAUSA HISTOPLASMOSIS) C. IMMITIS
(CAUSA COCCIDIOIDOMICOSIS) B.

DERMATITIDIS (CAUSA BLASTOMICOSIS)

ESTOS HONGOS
FORMAN ESPORAS
INFECCIOSAS QUE

INGRESAN AL CUERPO
HUMANO A TRAVÉS DEL
APARATO RESPIRATORIO

PATOGENIA

FALLA EN LOS
MECANISMOS DE

BARERRA INMUNITARIA

REFLEJO TUSIGENO 

INHALACION DE
MICROORGANISMO

PATOGENO

MOVIMIENTO CILIAR

TIPOS DE PATOGENOS

HISTOPLASMOLISIS

PRODUCCION DE MOCO
DE CELULAS

CALICIFORMES

INOCULACION
PATOGENICA

PH

COCCIDIOIDOMICOSIS

INFECCIÓN CAUSADA POR EL HONGO
DIMORFO HISTOPLASMA CAPSULATUM.

OCURRE AL INHALAR ESPORAS PRESENTES EN
EL AMBIENTE, ESPECIALMENTE EN SUELOS

CONTAMINADOS CON EXCREMENTO DE AVES
O MURCIÉLAGOS

TAMBIÉN CONOCIDA COMO "FIEBRE DEL
VALE", ES UNA INFECCIÓN MICÓTICA

FRECUENTE CUYA CAUSA ES LA INHALACIÓN
DE ESPORAS DE C. IMMITIS O COCCIDIOIDES

POSADASII.

INHALACIÓN DE ESPORAS
LIBERADAS AL REMOVER TIERRA
O POLVO CONTAMINADO. 
NO SE TRANSMITE DE PERSONA
A PERSONA

SUS MECANISMOS DE INFECCIÓN
SON SIMILARES A LOS DE LA

HISTOPLASMOSIS

INHALACIÓN DE ESPORASTRANSFORMACIÓN EN
LEVADURAS

FAGOCITOSIS POR
MACRÓFAGOSDISEMINACIÓN INICIALRESPUESTA INMUNITARIAFORMACIÓN DE GRANULOMAS

ESTOS HONGOS
FORMAN ESPORAS
INFECCIOSAS QUE

INGRESAN AL CUERPO
HUMANO A TRAVÉS DEL
APARATO RESPIRATORIO

AL LLEGAR A LOS
ALVÉOLOS PULMONARES,

LAS ESPORAS SE
CONVIERTEN EN

LEVADURAS POR LA
TEMPERATURA CORPORAL.

LAS LEVADURAS SON
FAGOCITADAS POR MCF

ALVEOLARES, PERO
SOBREVIVEN DENTRO DE

ELLOS.

LOS MCF TRANSPORTAN
EL HONGO A LOS

GANGLIOS LINFÁTICOS
REGIONALES Y DE AHÍ

PUEDE DISEMINARSE POR
VÍA HEMATÓGENA A
OTROS ÓRGANOS.

 ENTRE 2-3 SEMANAS
DESPUÉS, EL SISTEMA

INMUNE CELULAR (LT Y
MCF ACTIVADOS) SE

ACTIVA Y COMIENZA A
CONTROLAR LA

INFECCIÓN.

SE FORMAN GRANULOMAS
CON NECROSIS CENTRAL Y

CÉLULAS GIGANTES,
SIMILARES A LOS DE

TUBERCULOSIS. 

EPIDEMIOLOGIA
HISTOPLASMOLISIS

POBLACION DE RIESGO

JARDINEROS

PX CON
INMUNODEFICIENCIAS.

TRABAJADORES RURALES

PERSONAL DE SALUD.

DE SUSCEPTIBILIDAD
UNIVERSAL.

CUADRO CLINICO
HISTOPLASMOLISIS

ASINTOMÁTICA

DOLOR TORACICO

PERDIDA DE PESO

TOS

HEPATOESPLENOMEGALIA

ANEMIA, LUECOPENIA,
TROMBOCITOPENIA 

SUDORACION NOCTURNA

PX
INMUNOCOMPROMETIDOS

ATROFIA MUSCULAR
FORMA CRONICA

PULMONAR

FORMA DISEMINADA

FIEBRE

MIALGIAS Y ARTRALGIAS

FIEBRE

FIEBRE ALTA LINFADENOPATIAS
ULCERAS BUCALES,
VOMITOS, NAUSEAS,

DIARREA

MENINGITIS

CUADRO CLINICO
COCCIDIOIDOMICOSIS

TOS

DOLOR PLEURAL

MENINGES

PRIMARIA AUTOLIMITADA

FORMA DISEMINADA

FIEBRE

MIALGIAS Y ARTRALGIAS HEPATOESPLENOMEGALIA

GANGLIOS LINFATICOS

AL INHALAR LAS
ESPORAS DE

COCCIDIOIDES IMMITIS
O POSADASII, ÉSTAS SE

TRANSFORMAN EN
ESFÉRULAS EN LOS

PULMONES.

SE LIBERAN MÚLTIPLES
ENDOSPORAS,

PERPETUANDO LA
INFECCIÓN.

INFLAMACIÓN
GRANULOMATOSA.

LA LESIÓN PULMONAR
INICIAL TAMBIÉN PUEDE

FORMAR CAVIDADES

PIEL

GLANDULAS
SUPRARRENALES

ERITEMA NODOSO

EPIDEMIOLOGIA
COCCIDIOIDOMICOSIS

POBLACION DE RIESGO

JARDINEROS

PX CON
INMUNODEFICIENCIAS.

TRABAJADORES AGRICOLAS

PERSONAL DE SALUD.

DE SUSCEPTIBILIDAD
UNIVERSAL.

TRATAMIENTO
NO FARMACOLOGICO

GENERAL

RECOMENDACIONESBLASTOMICOSIS

FARMACOLOGICO

COCCIDIOIDOMICOSIS

HIDRATACION
ADECUADA

REPOSO RELATIVO

FORMAS
PROGRESIVAS O
DISEMINADAS:

ITRACONAZOL ORAL.

HISTOPLASMOSIS PRIMARIA
AGUDA GENERALMENTE

AUTOLIMITADA SI NO MEJORA
EN 1 MES: ITRACONAZOL: 200

MG VO 3X/DÍA (3 DÍAS), LUEGO
2X/DÍA POR 6-12 SEMANAS

EL TRATAMIENTO OFRECE
BENEFICIOS SIEMPRE Y

CUANDO ES 48 HRS A LA
APARICION DEL CUADRO

CLINICO

HISTOPLASMOSIS

AISLAMIENTO EN
DOMICILIO

NUTRICION
ADECUADA LAVADOS NASALES

MEDIDAS DE HIGIENE

HISTOPLASMOSIS CAVITARIA
CRÓNICA ITRACONAZOL: 200

MG VO 3X/DÍA (3 DÍAS), LUEGO
2X/DÍA POR 12-24 MESES SI NO

HAY RESPUESTA O
INTOLERANCIA: OTROS AZOLES

O ANFOTERICINA B

HISTOPLASMOSIS DISEMINADA
GRAVE PRIMERA FASE:

ANFOTERICINA B LIPOSOMAL: 3
MG/KG IV 1X/DÍA (PREFERIDO)

ANFOTERICINA B
CONVENCIONAL: 0.5–1 MG/KG

IV 1X/DÍA DURACIÓN: 2
SEMANAS O HASTA

ESTABILIZACIÓN CLÍNICA

SEGUNDA FASE: ITRACONAZOL:
200 MG VO 3X/DÍA (3 DÍAS),
LUEGO 2X/DÍA POR 12 MESES

FORMAS GRAVES O
DISEMINADAS (MENINGITIS):
MANEJO HOSPITALARIO Y,

SEGÚN GRAVEDAD,
AMFOTERICINA B INICIAL,

SEGUIDO DE AZOLES

FORMAS LEVES A MODERADAS:
ITRACONAZOL O FLUCONAZOL

POR VÍA ORAL.

SIN FACTORES DE RIESGO Y SIN
PROGRESIÓN: PUEDE NO

NECESITAR TRATAMIENTO.

DIAGNOSTICO

IMAGENOLOGICO

RADIOGRAFIA DE TORAX
BIOMETRIA HEMATICA

LABORATORIO

SEROLOGIA IGM/IGG

LCR

BIOPSIA DE LESIONES:
MICROSCOPÍA DIRECTA:

LEVADURAS GRANDES CON
GEMACIÓN DE BASE AMPLIA.
PULMONARES O CUTÁNEAS.

HISTOLOGÍA Y CULTIVOS
PRUEBAS SEROLÓGICAS

INVESTIGACIÓN DE ANTÍGENO
EN SUERO Y ORINA (↑

SENSIBILIDAD)

INFECCIÓN AGUDA: PATRÓN NORMAL,
NODULAR DISEMINADO O MILIAR
HISTOPLASMOSIS PULMONAR CRÓNICA:
LESIONES CAVITARIAS EN LA MAYORÍA DE
LOS PACIENTES
ENFERMEDAD PROGRESIVA: ADENOPATÍA
HILIAR CON INFILTRADO NODULAR
GENERALIZADO (50% DE LOS PX)


