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Familia
PICORNAVIRIDAE

Del virus a las células
epiteliales por medio de

receptores

Temperatura óptima: 33-35°C
P. Incubación: 1-5 días (24-72 hrs)
Reservorio: Humanos (principalmente
niños)

RINOVIRUS

Mecanismo de
Transmisión

Infecciones anuales: 
Niños: 6-8 episodios/año
Adultos: 2-3 episodios/año

Directo 
De persona a persona
(por gotitas de flugge)

Indirecto 
Por medio de fómites
(vive 3 hrs)

El        invade la mucosa
nasal y conjuntiva

Reacción irritativa
inmediata 

ADHESIÓN

ICAM-1

       expresión de
receptores en las
células epiteliales

¿Cuadro clínico?

Infección de origen
viral común de vías

respiratorias
superiores

ResfriadoResfriado
ComúnComún

¿Qué tipo 
de 

virus?

Rinovirus
Adenovirus
Coronavirus
VSR
Metaneumovirus

Enteropicornaviridae

Hepatnopicornaviridae 

Labil a pH >5-6
Mide 30 nm
+ frecuente en
invierno- final de
primavera 

PATOGENIA

PENETRACIÓN

Proceso de
reclutamiento
inflamatorio

Se activa la vía
de señalización

de NF-KB

Liberación de
citocinas

inflamatorias

Reclutamiento
PMN y

Linfocitos

Vasodilatación

   
permeabilidad

capilar

Edema
exudado

Manifestaciones Clínicas:
Hiperemia 
Rinorrea 
Congestión

Por endocitosis 

1. Se forma una vacuola
2. Posteriormente el

endosoma
3. Endosoma + Lisosoma=

ENDOLISOSOMA

DESENVOLVIMIENTOOcurre la liberación de
ARN

TRADUCCIÓNHay producción de
proteínas

Estructural/ No
estructural

REPLICACIÓNEnsamblaje
Ocurre un rompimiento

de membrana

LIBERACIÓN Por medio de
APOPTOSIS

Extrusión de
células epiteliales
que puede llevar

a 

Rinosinusitis Otitis media

Otros Factores de Riesgo
Estación del año 
Edad 
Edo. inmunitario 
Exposición previa (contacto con
alguien enfermo

Sequedad/Rigidez en
nasofaringe
Excesiva producción
de secreción nasal 
Lagrimeo 
Mucosa nasal y VRS
enrrojesidas 
Flujo post-nasal 
Cefalea y malestar
general

Irrita la faringe= AMIGDALITIS
(que provoca ronquera)

Que son acuosas
y transparentes

CC EN
NIÑOS

Fiebre/ escalosfríos
Cansancio 
Tos

Tratamiento

Paracetamol 
Reposo antipirético 
Antihistaminicos 
Descongestionantes

Tx mal edo. general

Cetirizina, levocetirizina, loratadina
(para disminuir secreción bronquial)

Profilaxis

VITAMINA C

Diagnóstico Diagnóstico
totalmente

CLINICO

Podría
considerarse

PCR cuantitativa

FARMACOLÓGICO

Hidratación
abundante
Descanso adecuado
Higiene adecuada
(lavado de manos
frecuente)
Evitar irritantes como
tabaco, humo, etc.

NO
FARMACOLÓGICO



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

BAROTRAUMA

AGENTE CAUSAL

BACTERIANA

EMPEORAMIENTO

RINITIS ALERGICA INFECCIONESPROCESO DE
OBSTRUCCIONPOLIPOS 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

DISGEUSIA

DOLOR FACIAL

CEFALEA 

ANOSMIA

VIRAL

AUTOLIMITADA

SIMILAR A RESFRIADO
COMUN

SIMILAR A RINITIS
ALERGICA SECRECION PURULENTA

BACTERIANA

FIEBRE

CEFALEA SORDA

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

IMAGENOLOGICO

PALPACION DOLOROSA

EXPLORACION FISICA

RADIAGRAFIA DE
WALTERS

REVISION CAVIDAD NASAL

TACARTAC DE SENOS
PARANASALES

NO FARMACOLOGICO

LAVADOS NASALES

FARMACOLOGICO

HIDRATACION
ADECUADA

OXIMETAZOLINA < 7
DIAS

TRATAMIENTO DE
SOPORTE

SINTOMATOLOGICO

AINES

AISLAMIENTO EN
DOMICILIO U

HOSPITALIZACION

NUTRICION
ADECUADA

CORTICOIDES

DESCONGESTIONANTE

RECOMENDACIONES
GENERALES

MEDIDAS DE
PROTECCION

PERSONAL

HABITOS DE VIDA

LAVADO DE MANOS

CONTROL DE ALERGIAS

HIGIENE NASALTABAQUISMO

NUTRICION ADECUADA

AISLAMIENTO EN
DOMICILIO U

HOSPITALIZACION

HIDRATACION
ADECUADA

RECOMENDACIONES
GENERALES

INTERVENCIONES

CIRUGIA CORRECTIVA

RINOSINUSITISRINOSINUSITIS

PREVENCIÓN

HISTOPLASMOLISIS

EPIDEMIOLOGÍA
CLÍNICA

OLOR FETIDO

SUGERENTE HONGOS

PATOGENIA

CEFALEA SORDA

DIAGNÓSTICO

DEFINICIÓN



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.

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

COMIENZA LA
RESPUESTA INMUNITRIA

NIÑOS, AM, GESTANTES ,
PX CRÓNICO

DEGENERATIVOS,
PUEDEN PRESENTAR
COMPLICACIONES

GRAVES

PERIODO DE
INCUBACIÓN ES DE 1-4

DÍAS, CON UN
PROMEDIO DE DOS DÍAS. 

ADULTOS MAYORES DE
65 AÑOS

NIÑOS DE ENTRE 6 A 59
MESES DE EDAD 

FIEBRE 38-39 °C |
ESCALOFRIOS

DE PROGESION

DOLOR
FARINGEO/ODINOFAGIA

RINITIS

TOS NO PRODUCTIVA

DE INICIO SUBITO

ERITEMA FARINGEO

CONGESTION NASAL

MIALGIAS Y ARTRALGIAS

VIRUS DE LA INFLUENZA
TIPO A Y B

HEMAGLUTININA SE UNE A
RECEPTORESDE ACIDO

SÁLICO EN LA
MEMBRANACELULAR.

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

EL GENOMA
VIRAL ES DE RNA

AL MOMENTO DE LA
RÉPLICACION PUEDE
REPLICARSE IGUAL O

PUEDE MUTAR

ACTIVACION DE
CASCADA INFLAMATARIA

LIBERACION DE
CITOCINAS

PROINFLAMATORIAS

APARICION DE LOS
SINTOMAS TIPICOS BASE
A CITOCINAS LIBERADAS

MALESTAR GENERALCEFALEA RINORREA HIALINA

EN UN LAPSO DE 3-7
DIAS TIENDE A

AUTOLIMITARSE EL
CUADRO

IMAGENOLOGICO

RADIOGRAFIA DE TORAXLABORATORIO

BIOMETRIA HEMATICA

PCR-RT

CONFIRMAR INFLUENZA

REALIZAR DETECCION DE
ANTIGENOS DE

ENFERMEDADES VIRALES
SIMILARES

HISOPADO
FARINGEO/NASOFARINGEO

INFECCION DE VIAS
RESPIRATORIAS

BAJAS

PACIENTES GRAVES

NEUMONIA
SECUNDARIA A

INFLUENZA

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

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

INFLUENZAINFLUENZA

DEFINICIÓN

DIAGNOSTICO

PATOGENIA

CLÍNICA

EPIDEMIOLOGIA

TRATAMIENTO

PREVENCIÓN



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

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

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

TOS CON ESPUTO O
FLEMAS
DISNEA
DOLOR TORACICO
ESTERTORES

HEMOPTISIS
HIPOTENSION ARTERIAL
TAQUICARDIA
CEFALEA 
CIANOSIS 
HIPOXIA

FIEBRE 38-39 °C |
ESCALOFRIOS
MALESTAR GENERAL
MIALGIAS Y
ARTRALGIAS

EN ADULTOS MAYORES
DE 65 AÑOS ES

PROBABLE QUE EXISTA
UNA MANIFESTACION

MAS SUTIL QUE LA
TIPICA EN JUVENILES

ALETEO NASAL
DISOCIACION
TORACOABDOMINAL
QUEJIDO
ESPIRATORIO
TIRAJE INTERCOSTAL
RETRACCION
ESTERNAL

ES PROBABLE EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS GRAVES

+ FRECUENTE EN
NIÑOS

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

CLINICO DE SEVERIDAD
NAC CURB 65

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

≥2 criteriosHIDRATACION
ADECUADA

REPOSO RELATIVO
RECOMENDADO

COMENZAR
AMOXICILINA

O
AMOXICILINA/CLAVULANATO

CON UN MACROLIDO
NAC MOD/SEV EN

UCI

AINES

TX EMPIRICO

NO FARMACOLOGICO

RECOMENDACIONES

NAC LEVE

FARMACOLOGICO

TRATAMIENTO DE SOPORTE
SINTOMATOLOGICO

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 NO SE PUEDA
ADMIN. MACROLIDO

VACUNACION

CUBREBOCAS

PROTECCION
ESPECIFICA

VACUNACION
ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

USO DE CUBREBOCAS

MEDIDAS DE
PROTECCION PERSONAL

HABITOS DE VIDA
USO DE ALCOHOL 70%

LAVADO DE MANOS

DESINFECCION DE
ARTICULOS DE USO

PERSONAL

TABAQUISMO EXPOSICION A HUMO

COMORBILIDADES

NEUMONÍANEUMONÍA
EPIDEMIOLOGÍA

PREVENCIÓN

DEFINICIÓN

TRATAMIENTO

PATOGENIA

CLÍNICA

DIAGNÓSTICO



Pared Celular
compuesta de

Activación de inmunidad innata
Tos 
Moco 
Cornetes 
Cilios 
Vibrisas

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

BAAR (Bacilo Ácido
Alcohol Resistente)
Frecuente en un
95%
Bacteria Aerobia
Estricta 
Diámetro: 3 mcm 

Mecanismo de
Transmisión

Lípidos 
Ácidos micolicos (Factor
de Virulencia)
Ceras
Fosfatidos

Directo 
De persona a persona
(por microgoticulas)

Si la infección se logra
detener, no hay

infección 

ENTRADA
DEL MO A

LAS VR

1° en
activarse

El sistema inmune no
detiene la enfermedad,

especialmente en px
inmunocomprometidos

Diseminación
linfática

TB Miliar

Px c/ TB Pulmonar
activa o TB

laringea

Reclutan LT CD4+

Lipoarabinomanano,
sulfatido y factor

cordón

Otros
Lipoarabinomanano (FV)
Peptido glicano (FV)
Arabinogalactano (FV)

Fiebre, pérdida de peso,
cansancio y diaforesis nocturna.
En casos graves: fiebre alta,
pleuritis y linfadenitis.

Afecta cerebro, meninges,
hígado, riñón y médula ósea. 

Producida por reinfección o
reactivación de una lesión curada.
Ocurre en personas con defensas
debilitadas.

Prueba cutánea de
tuberculina
Prueba
QuantiFERON-TB
Gold (QFT-TB Gold)
Cultivo 
Baciloscopia de
esputo 
Radiografía de tórax
Tomografía (ventana
para pulmón)

M. tuberculosis hominis: forma más
frecuente que amenaza al ser humano
Mycobacterium avium: intracelular
(MAI) Menos virulenta

SULFATIDOS

Encargados de
potenciar a los
FACTORES DE

CORDÓN

Inhibe
proliferación
leucocitaria

NO HAY
GRANULOMA

Inhibe la fusión del
FAGOSOMA+LISOSOMA

Si no se logra detener,
la infección llega a

TUBERCULOSISTUBERCULOSIS

MACROFAGOS
ALVEOLARES

MACROFAGOS
ALVEOLARES

Fagocita al
micobacterium y se

forma una vesicula en el
MCF

Se forma el FAGOSOMA

Inhiben la fusión con el
lisosoma

El bacilo crece en el
interior del MCF

Inflamación mediada
por FNT-a e INF-g INF-g

Estos activan más INF-g
(que hacen + fuertes a
los MCF y potencian su

efecto)

95% px se frena 
5% px progresa

INFECCIÓN PRIMARIA
PROGRESA

MCF Potentes liberan
enzimas lipoliticas y FNT

MCF
Linfocitos
Neutrofilos 
Células plasmáticas
Células dendríticas
Células epiteliales

Dan estructura

Rodean MCF contaminados o
bacilos libres

Se forma el
GRANULOMA

Granuloma+
FNT+Enzimas

lipoliticas= NECROSIS
CASEOSA

Diseminación
hematogéna

GRANULOMA =Foco de
Ghon

Complejo de
Ghon

Complejo de
Ranke

10,8 millones de nuevos casos de tuberculosis en
todo el mundo:

6,0 millones de hombres
3,6 millones de mujeres
1,3 millones de niños

Incidencia global de TB ha reducido  un 8,3%
entre 2015 y 2023.

Factores de riesgo: 
Pobreza, hacinamiento, VIH y diabetes
incrementan el riesgo.
Alta incidencia en personas privadas de libertad,
indígenas y personas sin hogar
Desnutrición
Tabaquismo
Consumo de alcohol
Inmunosupresión

TB
PRIMARIA

Si evoluciona a infección latente:
LT y MCF forman granulomas. 
No hay transmisión ni
enfermedad activa.

COMPLEJO DE GHON
Lesión pulmonar primaria con
inflamación caseosa 
Afectación de ganglios linfáticos
regionales 
En algunos casos evoluciona a
calcificación y fibrosis 

CUADRO CLÍNICO

Enfermedad
infecciosa causada

por Complejo M.
Tuberculosis

¿Cuáles son las
características

de M. TB?

Lípidos= 60% 
Proteínas 
Carbohidratos

PATOGENIA

DIAGNÓSTICO

Tipos de especies

EXPOSICIÓN

NEUMOCITOS T1NEUMOCITOS T1

NEUMOCITOS T2NEUMOCITOS T2

ESX-1

INFECCIÓN LATENTE

<<TUBERCULOSIS PRIMARIA>><<TUBERCULOSIS PRIMARIA>>

+ LESIÓN
LINFÁTICA

SI SE
CALCIFICA

EPIDEMIOLOGÍA

TB MILLIAR

Síntomas: 
Fiebre persistente y pérdida de
peso. 
Afectación multiorgánica con falo
progresivos y linfadenitis. 

TB PRIMARIA
PROGRESIVA

Síntomas: 
Fiebre leve, cansancio y pérdida de peso. 
Tos seca inicial que evoluciona a tos con
esputo purulento o con sangre. 
Avanzados: disnea, ortopnea, anemia y
sudoración nocturna

TRATAMIENTO

Nutrición adecuada 
Mejorara ventilación en casa (evitar
hacinamiento)
Evitar tabaco, alcohol y drogas
Seguimiento domiciliario

NO FARMACOLÓGICO

FARMACOLÓGICO
Los antibióticos más comúnmente utilizados son:

isoniazida
rifampicina
pirazinamida
etambutol.

Estos medicamentos deben tomarse diariamente
durante 4 a 6 meses.

Para px
farmacorresistentes

Esquema oral breve (de seis meses de duración) que
combine:

Bedaquilina, pretomanid, linezolid y
moxifloxacino (BPaLM) 
Bedaquilina, pretomanid y linezolid (BPaL)

PROFILAXIS

Vacunación de BCG 
Promover hábitos de
higiene respiratoria 
Fomentar el lavado de
manos  
Reducir el hacinamiento y
asegurar una adecuada
ventilación en hogares
Utilizar estrategias como la
Terapia Observada
Directamente (DOTS) para
mejorar la adherencia al
tratamiento.



Clasificación de
las Micosis

¿Qué es?
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.

Afectan la piel, el
cabello y las uñas.

Las microconidias
(esporas) del
Histoplasma

capsulatum se inhalan
desde el ambiente.

BLASTOMICOSIS

Es una infección
causada por hongos,
los cuales pueden ser

levaduras o mohos.

INFECCIONESINFECCIONES
MICOTICASMICOTICAS

¿Qué tipo de
hongos hay?

Levaduras
Hongos
filamentosos
(mohos)
Hongos dimorfos 

Micosis
superficiales,

cutáneas o
subcutáneas

Micosis profundas o
sistémicas

HISTOPLASMOLISIS

Distribución geográfica: 
Endémica en América, en los
vales de los ríos Ohio y
Mississippi. 
También en Centroamérica,
Sudamérica, África y partes de
Asia.

PX
INMUNOCOMPROMETIDOS

PATOGENIA

Los hongos dimorfos más habituales
son 

H. capsulatum (causa histoplasmosis) 
C. immitis (causa coccidioidomicosis) 
B. dermatitidis (causa blastomicosis)

Esta forma levaduriforme es la
patógena y resistente a la
destrucción por células inmunes.

COCCIDIOIDOMICOSIS

Pueden producir infecciones
pulmonares y sistémicas,
pudiendo legar a ser mortales. 

Estos hongos forman esporas infecciosas
que ingresan al cuerpo humano a través del
aparato respiratorio. 

INHALACIÓN
DE ESPORAS

Al llegar a los alvéolos
pulmonares, las esporas

se convierten en
levaduras por la

temperatura corporal.

TRANSFORMACIÓN
EN LEVADURAS

Las levaduras son
fagocitadas por MCF

alveolares, pero
sobreviven dentro de

ellos.

FAGOCITOSIS
POR

MACRÓFAGOS

Los MCF transportan el
hongo a los ganglios

linfáticos regionales y
de ahí puede

diseminarse por vía
hematógena a otros

órganos.

DISEMINACIÓN
INICIAL

 Entre 2-3 semanas
después, el sistema
inmune celular (LT y
MCF activados) se

activa y comienza a
controlar la infección.

RESPUESTA
INMUNITARIA

Se forman
GRANULOMAS con

necrosis central y
células gigantes,
similares a los de

tuberculosis. 

FORMACIÓN DE
GRANULOMAS

EPIDEMIOLOGÍA

Poblaciones en riesgo:
Trabajadores rurales,
espeleólogos, personal de
construcción, jardineros. 
Personas
inmunocomprometidas
(VIH, trasplantes, uso de
inmunosupresores).

Inhalación de esporas
liberadas al remover tierra o
polvo contaminado. 
No se transmite de persona
a persona

TRANSMISIÓN

CLÍNICA

Asintomática en la mayoría
de los casos. 
Síntomas respiratorios leves: 

Fiebre 
Tos seca e irritativa 
Mialgias y artralgias 
Malestar general

En algunos casos: eritema
nodoso o lesiones cutáneas
multiformes. 
Radiografía de tórax:
infiltrados únicos o múltiples. 

FORMA CRÓNICA
PULMONAR

Tos productiva persistente 
Dolor torácico 
Fiebre 
Sudoración nocturna 
Pérdida de peso

Más común en hombres
fumadores o con EPOC.
Radiografía: infiltrados en
lóbulos superiores con
cavitación (similar a
tuberculosis). 

FORMA DISEMINADA

Fiebre alta persistente 
Hepatoesplenomegalia 
Linfadenopatías
generalizadas 
Atrofia muscular progresiva 
Anemia, leucopenia y
trombocitopenia 
Úlceras bucales, náuseas,
vómitos, diarrea y dolor
abdominal 
Meningitis (en casos
avanzados o severos) 

Más frecuente en
inmunodeprimidos, lactantes
y adultos mayores

¿Qué es?
También conocida como "fiebre del vale",
es una infección micótica frecuente cuya
causa es la inhalación de esporas de C.
immitis o Coccidioides posadasii.

PATOGENIA

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 RESPUESTA
INMUNITARIA GENERA

 En px
inmunocomprometidos

pueden diseminarse
hacia las meninges, piel,
huesos y otros órganos.

La lesión pulmonar inicial
también puede formar

cavidades

CLÍNICA

 PRIMARIA,
AUTOLIMITADA

Fiebre. 
Tos. 
Dolor pleural. 
Manifestaciones Cutáneas: 

Eritema nodoso (Dias después
del inicio de los síntomas)
Artralgias  
Artritis sin derrames.

DISEMINADA

Afectación en: 
Glanglios linfáticoslas meninges, el
bazo, el hígado, los riñones, la piel
y las glándulas suprarrenales. 

La meningitis es la causa más
frecuente de muerte.

EPIDEMIOLOGÍA

Población: Trabajadosres agricolas,
obreros de la contrucción y personas
expuestas al aire libre. 

Zonas de mayor frecuencia:
Predomina en zonas áridas y
semiáridas con suelos alcalinos, más
común en los desiertos 

TRANSMISIÓN
Sus mecanismos de
infección son similares a los
de la histoplasmosis.

DIAGNÓSTICO

DIAGNÓSTICO

SEROLOGIA: Detección de IgM e IgG
contra Coccidioides.

 LCR: Si hay meningitis, se buscan
anticuerpos en líquido
cefalorraquídeo.

 BIOPSIA: Visualización de esférulas
con endosporas

RADIOGRAFIA DE TORAX:
Infiltrados, nódulos o cavitaciones. 

TRATAMIENTO

Formas graves o diseminadas
(meningitis): manejo hospitalario y, según
gravedad, amfotericina B inicial,
seguido de azoles

Sin factores de riesgo y sin progresión:
puede no necesitar tratamiento. 

Formas leves a moderadas: itraconazol
o Fluconazol por vía oral. 

¿Qué es?
Infección micótica por
inhalación de esporas de B.
dermatitidis.

EPIDEMIOLOGÍA
POBLACIÓN: Afecta a
personas que realizan
actividades al aire libre como
caza, pesca, agricultura o
trabajo forestal.

Distribución geográfica: 
Se presenta en áreas boscosas y
húmedas, cerca de cuerpos de
agua (ríos, lagos).

PATOGENIA

INHALACIÓN
DE ESPORAS

CONVERSIÓN
EN EL PULMÓN

Una vez en el pulmón por la
temperatura las esporas se
transforman en levaduras de
pared gruesa y birrefrigente.

RECONOCIMIENTO
POR EL SISTEMA

INMUNE

Las levaduras son reconocidas
por MCF alveolares, que
intentan fagocitarlas.

Las levaduras sobreviven dentro o
evaden la fagocitosis, lo que
activa una respuesta inflamatoria
aguda.

INFLAMACIÓN E
INMUNIDAD INNATA

Reclutamiento de neutrófilos y más
macrófagos, que liberan citoquinas
(como TNF-α, IL-1).

Esta respuesta causa daño tisular y
formación de exudado purulento 

FORMACIÓN DE
GRANULOMAS

Si la infección no se resuelve, el
sistema inmune activa la respuesta
celular (LT).

Se forman granulomas, que son
estructuras de defensa formado
por macrófagos, células epitelioides
y células gigantes, para aislar al
hongo.

DISEMINACIÓN (SI
NO SE CONTIENE)

En pacientes
inmunocomprometidos
o con alta carga
fúngica

CLÍNICA

Infección pulmonar aguda. 
Lesiones pulmonares supurativas y
granulomatosas. 
Afectación cutánea. 
Módulos supurativos y
granulomatosos. 
A veces lesiones verrucosas. 

Fiebre
Tos productiva
Artralgias
Mialgias

DIAGNÓSTICO

CULTIVO: De esputo, biopsia
de piel o líquidos corporales.

PRUEBAS MOLECULARES:
Rápidas y específicas.

MICROSCOPÍA DIRECTA:
Levaduras grandes con
gemación de base amplia.

BIOPSIA DE LESIONES:
MICROSCOPÍA DIRECTA:
Levaduras grandes con
gemación de base amplia.
Pulmonares o cutáneas. 

TRATAMIENTO

Formas progresivas o
diseminadas: itraconazol
oral.

Pacientes inmunodeprimidos
o enfermedad severa:
amfotericina B.

Alternativas en estudio
(especialmente en resistencia
o intolerancia): posaconazol
o voriconazol

Histología y cultivos
Pruebas serológicas
Investigación de antígeno
en suero y orina (↑
sensibilidad)

Deben solicitarse radiografías de
tórax

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)

Sondas de DNA: identifican el
hongo rápidamente en cultivo

TRATAMIENTO

No se requiere tratamiento
para la infección aguda
autolimitada

En presencia de infección leve
o moderada: itraconazol

En presencia de infección
grave: anfotericina B

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

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


