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RESFRIADO COMÚN 
Infección

Viral 
Tracto respiratorio

superior
﻿Incubacion2 -  6 días 

Rinovirus
Coronavirus
V. parainfluenza
VSR
Enterovirus

Etiologia
Fisiopatología

Adherencia /   Repli. viral
Unión a recep.  

específicos 

Resp.  inflamatoria 
Lib. citocinas

proinflamatorias

Vasodilatacion Aumento permeabilidad 

C.C

1.Rinorrea (moco claro que puede volverse más
espeso).

2.Congestión nasal.
3.Estornudos.
4.Dolor de garganta leve.
5.Tos seca (más frecuente hacia el final).
6.Malestar general.
7.Cefalea leve.
8.Fiebre baja o ausente (más común en niño

Diagnóstico 

El diagnóstico es clínico, basado en los
signos y síntomas típicos.

No se requieren pruebas de laboratorio
a menos que se sospeche una

complicación o diagnóstico diferencial

Tratamiento 

No farma.

Reposo relativo
Hidratacion adecuada (mant. moco fluido)
Uso de vapor, humidificadores o suero salino nasal
para aliviar la congestión.
Evitar tabaco y ambientes contaminados.
Lavado frecuente de manos para evitar contagio.

Farma

Antihistamínicos: alivian congestión y estornudos.
Descongestionantes nasales tópicos (ej. oximetazolina) o sistémicos
(pseudoefedrina): alivian la congestión nasal
Analgésicos-antipiréticos (paracetamol o ibuprofeno): para fiebre y dolor de
garganta.
Antitusígenos (dextrometorfano) o expectorantes (guaifenesina): para aliviar
la tos si es muy molesta.
No se recomienda el uso de antibióticos , ya que el resfriado es de origen
viral.

Sintomatico, no curativo



INFLUENZA ESTACIONAL

ViralInfecto - contagiosa

Brotes anuales

Virus de la influenza A, B y C

Etiología 

Tipo A
Principal resposable de
epidemias estacionales

Fisiopatología 

Inicia cuando el virus se
adhiere a receptor de

ácido sialico

Epitelio respiratorio

Hemaglutinina

Endocitosis, se replica
en la célula y causa

destruccion

Entra por

Pérdida del epitelio ciliado.
Reducción de la capacidad de
aclaramiento mucociliar.
Inflamación local con infiltrado de
células mononucleares.

Esta destruccion produce

C.C

Fiebre > 38 - 40 grados
Escalofríos.
Mialgias generalizadas (principalmente en espalda y
piernas).
Cefalea frontal.
Malestar general severo.
Tos seca, dolor de garganta.
Congestión nasal leve.
Mialgia

Síntomas principales:

Inicio subito

En niños y ancianos puede presentarse con:

Síntomas gastrointestinales (náusea, vómito).
Cuadro respiratorio más severo, con riesgo de
complicaciones.

Diagnóstico 

Basado en el patrón de
síntomas típicos en

contexto
epidemiológico.

Clínico

(confirmatorio, si se requiere):
Pruebas rápidas de detección de
antígenos virales.
PCR para identificación del subtipo
viral.
Cultivo viral (menos utilizado por su
demora).

Laboratorio

TratamientoFarmacológico

Antivirales específicos (eficaces si se
administran en las primeras 48 horas):

Inhibidores de la neuraminidasa:
Oseltamivir (oral)
Zanamivir (inhalado)

Reposo.
Hidratación adecuada.
Antipiréticos y analgésicos (paracetamol) para controlar
síntomas.
Evitar contacto con personas vulnerables (ancianos,
inmunodeprimidos).
Uso de mascarillas y aislamiento respiratorio en casos activos.
Vacunación anual como medida preventiva esencial.

No farmacológico



NEUMONIA Inflam. parenquima
pulmonar

Alveolos

Etiologia

Bacteriana: Streptococcus pneumoniae es el patógeno más común.
Viral: Virus de la influenza, virus sincitial respiratorio.​
Fúngica: Histoplasma capsulatum, entre otros.

Segun A. Causal
Neumonía adquirida en la comunidad (NAC): Ocurre en individuos
que no han estado recientemente hospitalizados.​
Neumonía asociada a la atención sanitaria (NAAS): Se desarrolla
en pacientes con contacto reciente con el sistema de salud, como
residentes de asilos o pacientes en hemodiálisis.​
Neumonía nosocomial o intrahospitalaria: Se presenta en
pacientes hospitalizados, generalmente después de 48 horas de
ingreso, y suele ser causada por patógenos más resistentes.

Según entorno de adquisición

Inicia cuando los microorganismos invaden los alvéolos,
superando las defensas respiratorias. Esto activa una

respuesta inflamatoria mediada por macrófagos y
neutrófilos, generando exudado que compromete la
ventilación y causa hipoxemia. Radiológicamente, se

manifiesta como consolidaciones o infiltrados pulmonares.

Fisiopatología 

C.C

Síntomas generales:​
Fiebre y escalofríos.​
Malestar general y fatiga.​
Síntomas respiratorios:​
Tos productiva con esputo purulento o hemoptoico.​
Disnea (dificultad para respirar).

Síntomas respiratorios:​
Tos productiva con esputo purulento o hemoptoico.​
Disnea (dificultad para respirar).
Dolor torácico pleurítico (dolor agudo que empeora con la
respiración profunda o la tos).​

Signos físicos:​
Taquipnea (aumento de la frecuencia respiratoria).​
Estertores crepitantes a la auscultación.​
Matidez a la percusión en áreas de consolidación

Estudios de laboratorio:​
Hemograma completo: leucocitosis (Bacteriana); Leucopenia (Viral)
Cultivo de esputo y hemocultivos para identificar el agente
etiológico.

Diagnóstico

Imágenes diagnósticas:​
Radiografía de tórax: revela infiltrados pulmonares,
consolidaciones o derrame pleural.​
Tomografía computarizada (TC) de tórax.Tratamiento

Antibióticos: La elección depende del agente sospechoso y del contexto clínico:​
Para NAC en pacientes previamente sanos: Macrólidos (p. ej., azitromicina) o Doxiciclina.
Para NAC en pacientes con comorbilidades: Beta-lactámicos (p. ej., amoxicilina-clavulánico)
más Macrólidos o Monoterapia con una fluoroquinolona respiratoria (p. ej., levofloxacina).
Para neumonía nosocomial: Cobertura para patógenos multirresistentes, como
Pseudomonas aeruginosa y Staphylococcus aureus resistente a meticilina (MRSA),
utilizando antipseudomónicos (p. ej., piperacilina-tazobact



Tratamiento 

TUBERCULOSIS
Infecciosa
crónica 

Mycobacterium
tuberculosis

Respuesta
inflamatoria

granulomatosa

Se transmite principalmente por vía aérea,
a través de microgotas suspendidas en el

aire que contienen el bacilo.

Fisiopatología 

Exposición e infección primaria:
El bacilo inhalado alcanza los alvéolos.
Fagocitado por macrófagos alveolares.
M. tuberculosis evita la destrucción al bloquear
la fusión fagosoma-lisosoma.
Activación de células T (TH1) → liberación de
IFN-γ → macrófagos activados.

Formación del granuloma (Complejo de
Ghon):

Células inmunes forman un granuloma
con necrosis caseosa central.
El bacilo puede permanecer latente por
años.

Tuberculosis secundaria (reactivación):
Ocurre con inmunosupresión.
Reactivación de bacilos → necrosis extensa,
cavitación y diseminación pulmonar o sistémica.

C.C

Síntomas respiratorios:
Tos persistente (a menudo con
expectoración purulenta o hemoptoica).
Dolor torácico.
Disnea en etapas avanzadas.

Síntomas constitucionales:
Fiebre vespertina.
Sudoración nocturna.
Pérdida de peso involuntaria.
Fatiga crónica.

Manifestaciones extrapulmonares:
Adenopatías cervicales, derrame pleural,
TB miliar, meníngea, ósea, renal, entre
otras.

Diagnóstico 

Pruebas inmunológicas:
PPD o prueba de tuberculina
(detecta exposición previa).
Interferón gamma release assays
(IGRA): alternativa a PPD.

Imagenología:
Radiografía de tórax: infiltrados
apicales, cavitaciones, fibrosis.

Fase intensiva (2 meses):
Isoniazida (INH)
Rifampicina (RIF)
Pirazinamida (PZA)
Etambutol (EMB)

Fase de continuación (4
meses):

Isoniazida + Rifampicina

Aislamiento respiratorio durante la fase activa.
Nutrición adecuada para fortalecer la respuesta
inmune.
Educación del paciente sobre contagio, higiene
respiratoria y adherencia terapéutica.
Seguimiento clínico, radiológico y microbiológico.

No farma



RINOSINUSITIS

Inflam. SPN’s

Mec. Depuración
Mucociliar

Comunic. c/cavidad
nasal

Subguda
Aguda Crónica

Menos a 4
semanas 

Duración 
4 a 12

semanas

Duración 

Persistente más
de 12 semanas

Duración

Coronavirus,
Influenza

Viral

Stp. Pneumoniae
Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis

Bacteriana 

Puede estar relacionada con infecciones
bacterianas persistentes, disfunción del sistema

mucociliar, alergias, pólipos nasales o
desviación del tabique nasal.

C.C

Aguda

Congestión y obstrucción nasal.
Secreción nasal.
Dolor o presión facial “ al flexionar”
Cefalea frontal o retroocular.
Anosmia
Disacusia
Dolor dental maxilar.
“Similar a resf. común o Rinitis alergica”

Viral

Crónica

Síntomas similares a la aguda pero de duración >10 días.
Fiebre.
Secreción purulenta
Tos crónica (especialmente nocturna).
Fatiga.
Olor fetido

Bacteriano

Cefalea sorda constante
Episodios Rinosinusitis fctes.

Diagnóstico 

Clínico: basado en signos y síntomas
característicos y su duración.

Aguda

Tomografía computarizada (TC)
Radiografías
Cultivo nasal o sinusal

Crónica

Tratamiento

Farmacológico

Amoxicilina-A. clavulanico como primera línea.
En alérgicos: doxiciclina o levofloxacino.
Descongestionantes tópicos (oximetazolina)
Corticoesteroides intranasales
Analgésicos y antipiréticos
Mucoliticos

No farma.
Lavados nasales con solución salina: favorecen el
aclaramiento mucociliar y reducen la carga antigénica.
Hidratación adecuada.
Evitar exposición a irritantes nasales.
Humidificaciones
Vaporizaciones



INFECCIONES
MICOTICAS

Hongos LevadurasMohos

Etiología
Histoplasma  
capsulatum

Causante de la histoplasmosis, común
en regiones con suelos ricos en

nitrógeno.

Coccidioides
immitis

Responsable de la
coccidioidomicosis, prevalente en

zonas áridas y semiáridas.

Blastomyces
dermatitidis

Agente de la blastomicosis,
encontrado en áreas con suelos

húmedos y ricos en materia orgánica.

Aspergillus spp

Causante de la aspergilosis, que puede
afectar a individuos

inmunocomprometidos.
Fisiopatología 

Implica la inhalación de esporas
fúngicas presentes en el ambiente

Colonizar las vías respiratorias

Invadir el parénquima pulmonar

Diseminarse sistémicamente

Cuadro
clínico

Fiebre,​ Tos, Disnea,
Dolor torácico, Fatiga

En casos severos o en pacientes
inmunocomprometidos, pueden presentarse
síntomas sistémicos y complicaciones graves.

Diagnóstico

Historia clínica y examen físico
Estudios de imagen: Radiografías o tomografías
computarizadas del tórax para identificar infiltrados
pulmonares.​
Pruebas de laboratorio: Incluyen cultivos de esputo,
pruebas serológicas y detección de antígenos fúngicos.​
Biopsia pulmonar: En casos necesarios

Tratamiento Farmacológico 

Antifúngicos sistémicos: Como
anfotericina B, itraconazol,
fluconazol y voriconazol.

No farma

Soporte respiratorio: Oxigenoterapia en
casos de hipoxemia.​
Control de factores predisponentes: Como
mejorar el estado inmunológico del paciente.
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