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« Hidratacion
abundante
+ Descanso adecuado
- Higiene adecuada
(lavado de manos
frecuente)
- Evitar irritantes como B )
tabaco, humo, etc. - el
e Tos
NO
FARMACOLOGICO
» Sequedad/Rigidez en
( > nasofaringe
Tx mal edo. general )¢ N — ¢ Excesiva produccion Due son acuosas
de secrecién nasal =—f=————>
« Reposo antipirético FARMACOLOGICO . . s | ¢ Lagrimeo J transparentes
Getirizina, levocetirizina, loratadina L+ Antihistaminicos stamients) gEladio | © gr?r?(‘))jsec;irc‘igssql y VRS
(para disminuir secrecion bronquial) « Descongestionantes . a rrita la faringe= AMIGDALITI
Flujo post-nasal > { )
o Cefalea y malestar (que provoca ronquera)
general
[
Resfriado ——
rl DIngOSlICO
, totalmente
Comun
Infeccion de origen Podria
« VITAMINAC . I . 7 considerarse
viral comun de vias PCR cuantitativa
respiratorias
superiores
* Temperatura éptima: 33-35°C ; Oué tipo
e P.Incubacién: 1-5 dias (24-72 hrs) PATOGENIA < @ & P
. Reser)vorio: Humanos (principalmw e i
nirfios | Enteropicornaviridae
¢ Rinovirus B
¢ Adenovirus Familia
l 5 Gl PICORNAVIRIDAE
¢ Metaneumovirus - —
Directo Hepatnopicornaviridae|
- De persona a persona
Mecanismo d f (por gotitas de flugge) : bﬁgl% E;\S—S
: ' \ e +frecuente en
Indirecto invierno- final de
« Por medio de fomites primavera
(vive 3 hrs) l
Otros Factores de Riesgo
Infecciones anuales: Ezt;admon clere
. - Nifos: 6-8 episodios/afio . o
El invade la mucosa g P . « Edo. inmunitario
fasal y conjuntiva » Aduttos: 2-3 episodios/afio, . gi;p:ﬁesfg_r} e';_ar;%via (contacto col
&2~ Reaccion irritativa
- < inmediata

Proceso de 4 expresion de Del virus a las células .
reclutamiento receptores en las epiteliales por medio de ADHESION
inflamatorio células epiteliales receptores

PENETRACION

{ Por endocitosis )

Se activa la via
de sefializacion

de NF-KB
Ocurre la liberacion de DESENVOLVIMIENTO
ARN

. Se forma una vacuola

2. Posteriormente el
Liberacion de Hay produccion de TRADUCCION 3. Endos::glof OLI’::soma—
citocinas ¢ . .

inflamatorias proteinas ENDOLISOSOMA

AN

Estructural/ No
estructural
eclutamient: Vasodilatacién
PMNy

Ensamblaje

Ocurre un rompimiento
de membrana

REPLICACION

Linfocitos

Por medio de
APOPTOSIS

LIBERACION

permeabilidad
capilar

Extrusion de
células epiteliales
que puede llevar
a

Edema
exudado

Manifestaciones Clinicas: o . es af i
- Hiperemia Rinosinusitis | { Otitis media

- Rinorrea
- Congestion




INFECCION DE VIAS

AEREAS SUPERIORES DEFINICION

COMUNIDAD
SPNS/CAVIDAD NASAL

« S.FRONTAL

« S.ESFENOIDAL INFLAMACION DE SENOS
+ S.ETMOIDAL PARANASALES

« S.MAXILAR

POLIPOS NASALES

TUMEFACCION
NASAL

PRODUCCION
EXCESIVA DE MOCO

AGENTE CAUSAL F—

BACTERIANA

| S. PNEUMONIAE | | H. INFLUENZAE |

VIRAL [—{ AGUDA/SUBAGUDA )

CRONICA

HONGOS BACT. ANAEROBIAS

S. AUREUS

TIEMPO DE EVOLUCION

SNPS
ESTERILES

OBSTRUCCION DE SPNS

—‘ RINITIS ALERGICA ’_

PROCESO DE
OBSTRUCCION

PATOGENIA

EXACERBACION

EMPEORAMIENTO

<4
SEMANAS

AGUDA

SUBAGUDA

CRONICA

PALPACION DOLOROSA

REVISION CAVIDAD NASAL

EXPLORACION FISICA

>4/<12
SEMANAS

>12
SEMANAS

SISTEMA DE DEPURACION

MUCOCILIAR

INFECCIONES

INFLAMACION
CRONICA

TAC DE SENOS
PARANASALES

DIAGNOSTICO

CEFALEA SORDA

BAROTRAUMA

AUTOLIMITADA

RINOVIRUS,
INFLUENZA,
PARAINFLUENZA

—

>10 DIAS

VIRAL

SIMILAR A RINITIS
ALERGICA

SIMILAR A RESFRIADO

COMUN

HIDRATACION

ADECUADA

LAVADO DE MANOS

AISLAMIENTO EN

NUTRICION ADECUADA

DOMICILIO U
CONTROL DE ALERGIAS HOSPITALIZACION
TACAR
MEDIDAS DE RECOMENDACIONES
PROTECCION GENERALES
RADIAGRAFIA DE HERSONAL
WALTERS TABAQUISMO

|

IMAGENOLOGICO

I

CIRUGIA CORRECTIVA

HIGIENE NASAL

HABITOS DE VIDA

INTERVENCIONES

RINOSINUSITIS

—

BACTERIANA |

FIEBRE

GRUPOS DE EDAD

SECRECION PURULENTA

DISGEUSIA

OLOR FETIDO

+ FRECUENTE EN
ADULTOS JOVENES

ANOSMIA

DOLOR FACIAL

‘ CEFALEA SORDA ’

\—| SUGERENTE HONGOS

AFECTA A TODA LAS
EDADES

HISTOPLASMOLISIS

L 4

NO FARMACOLOGICO

FARMACOLOGICO

MOTIVO COMUN DE
CONSULTA

MAL TRATADO

DE SUSCEPTIBILIDAD
UNIVERSAL.

EPIDEMIOLOGIA

FACTORES DE RIESGO

RINITIS CRONICA

NFECCIONES RESPIRATORIAS
VIRALES PREVIAS

ALERGIAS RESPIRATORIAS

PERSONAL DE SALUD

TRATAMIENTO DE
SOPORTE

SINTOMATOLOGICO

CORTICOIDES

| DESCONGESTIONANTE |—

RECOMENDACIONES
GENERALES

LAVADOS NASALES

HIDRATACION
ADECUADA

AISLAMIENTO EN
DOMICILIO U
HOSPITALIZACION

NUTRICION
ADECUADA

OXIMETAZOLINA < 7
DIAS




LIBERACION DE
CITOCINAS
PROINFLAMATORIAS

APARICION DE LOS
SINTOMAS TIPICOS BASE
A CITOCINAS LIBERADA:

ADULTOS MAYORES DE
65 ANOS

MIALGIAS Y ARTRALGIAS

CEFALEA

ACTIVACION DE
CASCADA INFLAMATARIA,

NINOS DE ENTRE 6 A 59
MESES DE EDAD

RINORREA HIALINA

MALESTAR GENERAL

HEMAGLUTININA SE UNE A

RECEPTORESDE ACIDO
SALICOEN LA
MEMBRANACELULAR.

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

EL GENOMA
VIRAL ES DE RNA

FIEBRE 38-39 °C |
ESCALOFRIOS

EN UN LAPSO DE 3-7

DIAS TIENDE A
AUTOLIMITARSE EL
CUADRO

EXISTEN 4 TIPOS DE
VIRUS DE INFLUENZA:
A B, CYD.

VIRUS ARN,
PERTENECE A LA FAMILIA

ORTHOMYXOVIRIDAE

SUBTIPOS
FRECUENTES
* HINI
* H3N2

+ FRECUENTE VIRUS A

DE INICIO SUBITO

DE PROGESION

TOS NO PRODUCTIVA

CONGESTION NASAL

RINITIS

ERITEMA FARINGEO

DOLOR
FARINGEO/ODINOFAGIA

ENFERMEDAD
INFECTOCONTAGIOSA.

NINOS, AM, GESTANTES ,
PX CRONICO
DEGENERATIVOS,
PUEDEN PRESENTAR
COMPLICACIONES
GRAVES

ADULTOS MAYORES DE
65 ANOS

NINOS DE ENTRE 6 A 59
MESES DE EDAD

PX CON SOSPECHA O
DIAGNOSTICO CONFIRMADO
DEBEN COMENZAR
TRATAMIENTO EN LAS
PRIMERAS 48 HRS

DOS OPCIONES

CONFIRMAR INFLUENZA

REALIZAR DETECCION DI
ANTIGENOS DE
ENFERMEDADES VIRALES
SIMILARES

PREVENIBLE POR
VACUNACION.

HISOPADO
FARINGEO/NASOFARINGEO

BIOMETRIA HEMATICA

PCR-RT

INFECCION DE VIAS
RESPIRATORIAS

BAJAS

PACIENTES GRAVES

DE SUSCEPTIBILIDAD
UNIVERSAL.
ACCESO DEFICIENTE A
SERVICIOS DE SALUD.
PX NO INMUNIZADOS
TRATAMIENTO

FARMACOLOGICO

TRATAMIENTO DE SOPORTE
SINTOMATOLOGICO

NO ESTEROIDES

ANTIHISTAMINICOS

75 MG C/12 HRS POR
5 DIAS OSELTAMIVIR

10 MG C/12 HRS POR
5 DIAS ZANAMIVIR

- LABORATORIO RADIOGRAFIA DE TORAX
CAUSA MAS
VIRUS DE LA INFLUENZA
TIPOAYB INFECCION IMPORTANTE
CONTAGIOSA DE DE INFECCIONES DE
ORIGEN VIRAL LAS VIAS

PERIODO DE RESPIRATORIAS.
INCUBACION ES DE 1-4

DiAS, CONUN
RROMEDIO DE DOS DIAY/ DIAGNOSTICO IMAGENOLOGICO

NINOS, AM, GESTANTES ,
PX CRONICO
DEGENERATIVOS, PATOGENIA
—_—

COMPLICACIONES. MEDIDAS DE

RIS PROTECCION PERSONAL

PERSONAL DE SALUD.
AL MOMENTO DE LA USO DE CUBREBOCAS
COMIENZA LA REPLICACION PUEDE
RESPUESTA INMUNITRIA REPLICARSE IGUAL O USO DE
PUEDE MUTAR DURANTE LA EPOCA PX CON ALCOHOL 70%
ESTACIONAL EPIDEMIOLOGIA ———| POBLACION DE RIESGO
RS INMUNODEFICIENCIAS.

NEUMONIA
SECUNDARIA A
INFLUENZA
. PROTECCION
PREVENCION ESPECIFICA

VACUNACION ANUAL
CONTRA INFLUENZA

MEDIDAS DE HIGIENE

DESINFECCION DE

LA&/:BSSDE ARTICULOS DE USO
PERSONAL
NO FARMACOLOGICO

RECOMENDACIONES

REPOSO RELATIVO

MEDIDAS DE HIGIENE

TRATAMIENTO OFRE
BENEFICIOS SIEMPRE Y
CUANDO ES 48 HRS A LA
APARICION DEL CUADRO
CLINICO

AISLAMIENTO EN HIDRATACION
DOMICILIO ADECUADA
NUTRICION
ADECUADA LAVADOS NASALES




CFIEBRE 38-39 °C
EN ADULTOS MAYORES R AL
DE 65 ANOS ES
« MIALGIAS Y

PROBABLE QUE EXISTA e as

UNA MANIFESTACION

MAS SUTIL QUE LA
TIPICA EN JUVENILES

TOS CON ESPUTO D
FLEMAS
o bt RADIOGRAFIA DE TORAX TACAR
« DOLOR TORACICO
ESTERTORES DESCARTAR
« ALETEO NASAL INsFuEwclEAI\gE‘sE :
« DISOCIACION
TORACOABDOMINAL TIEMOPTISIS
* QUEJIDO  HIPOTENSION ARTERIAL
ESPIRATORIO + TAQUICARDIA
« TIRAJE INTERCOSTAL « CEFALEA
« RETRACCION . CIANOSIS
ESTERNAL o HIPOXIA
SEROLOGIA VIRAL
ES PROBABLE ENPACIENTES | | +FRECUENTE EN
HOSPITALIZADOS GRAVES NINOS

PROLIFERACION DE
PATOGENOS

COMIENZA LA
RESPUESTA INMUNITARIA,

INOCULACION TINCION DE GRAM

PATOGENICA

INHALACION DE DESEQUILIBRIO EN LA ACTIVACION DE

N R PATOGENIA MICROBIOTA NORMAL. CASCADA INFLAMATARIA
PATOGENO
APARICION DE LOS LIBERACION DE
SINTOMAS TIPICOS BASE CITOCINAS
A CITOCINAS LIBERADA! PROINFLAMATORIAS
Lo
TUSIGENO 7
FALLA ENLOS

MECANISMOS DE

FUGA CAPILAR
BARERRA INMUNITARIA

MOVIMIENTO ALVEOLAR

CILIAR

SOPORTE
VENTILATORIO

PRODUCCION DE MOCQO
DE CELULAS
CALICIFORMES

GRUPOS DE EDAD

LOS NINOS MUY

PEQUENOS (MENORES ADULTOS MAYORES DE

65 ANOS

DE 2 ANOS)

INICIAR SOLO TX
EMPIRICO

G v

EPIDEMIOLOGIA

POBLACION DE RIESGO

TABAQUISMO

ASMA, EPOC, FIBROSIS
QUISTICA /DIABETES,
ENFISEMA, CARDIOPATIA, VHI/
SIDA, TUBERCULOSIS

DE SUSCEPTIBILIDAD
UNIVERSAL.

PERSONAL DE SALUD.

PX CON
INMUNODEFICIENCIAS.

MEDIDAS DE
PROTECCION PERSONAL

USO DE CUBREBOCAS

USO DE ALCOHOL 70%

LAVADO DE MANOS

DESINFECCION DE
ARTICULOS DE USO
PERSONAL

HABITOS DE VIDA

TABAQUISMO

PROTECCION
ESPECIFICA

VACUNACION
ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

COMORBILIDADES

EXPOSICION A HUMO

X _

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

!

MYCOPLASMA PNEUMONIAE, S. PNEUMONIAE, OTROS
CHLAMYDOPHILA TIPOS DE S. S. PNEUMONIAE, M.
PNEUMONIAE Y ESPECIES DE H. INFLUENZAE, E. COLI, K. PNEUMONIAE, H.
LEGIONELLA (GRIPE PNEUMONIA, INFLUENZAE, C.
ADENOVIRUS, ENTEROBACTERIAS, PNEUMONIAE, ESPECIES
METAPNEUMOVIRUS Y VIRUS PROTEUS, SERRATIA DE LEGIONELLA, S.
SINCITIALES RESPIRATORIOS. MARCESCENS AUREUS,
P, AERUGINOS, VIRUS SINCITIAL
ACINETOBACTER, RESPIRATORIO (VSR)
LEGIONELLA PNEUMOPHILIA, VIRUS DE LA INFLUENZA
BURKHOLDERIA CEPACIA, VIRUS DE LA
ASPERGILLUS PARAINFLUENZA
ADENOVIRUS (MENOS
FRECUENTE)
VIRUS DEL SARAMPION
CORONAVIRUS COMO
SARS-COV-2

VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO

VIRUS DE LA INFLUENZA
VIRUS DE LA PARAINFLUENZA
ADENOVIRUS (MENOS FRECUENTE)
VIRUS DEL SARAMPION
CORONAVIRUS COMO SARS-COV-
2

ATIPICOS




Sintomas:
- Fiebre persistente y pérdida de
peso.

« Vacunacion de BCG eS0.

- Promover  habitos de « Afectacion multiorganica con falo
higiene respiratoria progresivos y linfadenitis.

- Fomentar el lavado de
manos 4

» Reducir el hacinamiento y
asegurar una adecuada
ventilacion en hogares PROFILAXIS
« Utilizar estrategias como la
Observada
Directamente (DOTS) para
mejorar la adherencia al
tratamiento.

Sintomas:
- Fiebre leve, cansancio y pérdida de peso.
« Tos seca inicial que evoluciona a tos con
esputo purulento o con sangre.

Producida por  reinfeccion o . 5 o i
TB PRIMARIA reactivacion de una lesion curada. nggf:ggf{ngc'iﬂ?ﬁé Lz, Sz
PROGRESIVA —>| Ocurre en personas con defensas
debilitadas.
- Prueba cutanea de
tubeil;oaullna COMPLEJO DE GHON
QuantiFERON-TB . Fiebre, pérdida de peso, « Si evoluciona a infeccion latente: . tyeleOn Eulmonar primaria - con
Golioa T TBGod 6 i L TB CEINEINTE D GV S TR LTy MCF forman granulomas. s| - Afectacien de gangios infaticos
. Baclloscopia de DIAGNOSTICO CUADRO CLINICO PRIMARIA + En casos graves: _f'lebre alta, « No hay transmision ni e gangl
et pleuritis y linfadenitis. enfermedad activa. 9 .
. Radiografia de torax « En algunos casos evoluciona a
- Tomografia (ventana calcificacion y fibrosis
para pulmon)
« Nutricion adecuada Factores de riesgo:
« Mejorara  ventilacion en casa (evitar . 10,8 millones de nuevos casos de tuberculosis en « Pobreza, hacinamiento, VIH y diabetes
hacinamiento) NO FARMACOLOGICO . : i i
« Evitar tabaco, alcohol y drogas t?dgglmilﬁggg.s de hombres Z"i;e.m e_ztan_e\ riesgo. Y )
- Seguimiento domiciliario i > GBR e omes + Alta incidencia en personas privadas de libertad,
mons>e— TUBERCULOSIS ——<@ommeni>— 1 ei
- Incidencia global de TB ha reducido un 83% + Desnutricion

entre 2015 y 2023. « Tabaquismo
« Consumo de alcohol

Los antibidticos mas comunmente utilizados son:

+ isoniazida FARMACOLOGICO + Inmunosupresion
- rifampicina Enfermedad

- pirazinamida « M. tuberculosis hominis: forma mas

« etambutol. infecciosa causada . frecuente que amenaza al ser humano

Para px
farmacorresistentes

Estos medicamentos deben tomarse diariamente . Tipos de — . : PR
durante 4 a 6 meses. por Comp|ejo M. P! F :\!\’/Il%‘l:\or\lﬁ’::;:'\‘/li:men t:‘"um' intracelular
Tuberculosis
v
Esquema oral breve (de seis meses de duracion) que l
combine:
- Bedaquilina, pretomanid, linezolid ]
moxifloxacino (BPaLM)
+ Bedagquilina, pretomanid y linezolid (BPaL) Mocaniemos ¢Cuales sonlas
T A

PATOGENIA “— caracteristicas
de M. TB? ,],

« BAAR (Bacilo Acido
Alcohol Resistente) Pared Celular
. Fr en un
l l 95% compuesta de
+ Bacteria Aerobia
Inhibe la fusién del Estiictals
o FAGOSOMA +LISOSOMA SULFATIDOS - Diametro: 3 mcm
irecto
« De persona a persona - _
(por microgoticulas) e Lipidos=60%
* Proteinas
¢ Carbohidratos

* Factores del contacto (estrecho, por Encarquos de
potenciar a los

6 o/ 1B Pumons) tiempo prolongado) FACTORES DE l

activao TB -+ Px fuente (px que sea bacilifero, 6sea
laringea que emita bacilos en sus goticulas) CORDON
* Virulencia e inocuidad del agente

Otros
« Lipoarabinomanano (FV)
« Peptido glicano (FV)

« Arabinogalactano (FV)

) Lipidos

« Acidos micolicos (Factol
de Virulencia)

+ Ceras

. Fosfatidos

Activacion de inmunidad innata .
Inhibe

proliferacion
leucocitaria

Si la infeccion se logra
detener, no hay
infeccion

+ Moco
- Cornetes

NEUMOCITOS Til

lios
Vibrisas

Sino se logra detener,
la infeccion llega a

VIOCITOS T2

e NO HAY
— NEL GRANULOMA

MACROFACOS
ALVEOLARES

|

Fagocita al
micobacterium y se
forma una vesicula en el

1°en
activarse

| <<TUBERCULOSIS PRIMARIA>>

cordon

* MCF
e Llinfocitos Granuloma+
Inhiben la fusion con el El bacilo crece en el ¢ Neutrofilos _’ Rodean MCF contaminados o Se forma el FNT+Enzimas
lisosoma interior del MCF e Células plasmaticas bacilos libres GRANULOMA lipoliticas= NECROSIS
e Células dendriticas CASEOSA
* Células epi

$( Dan estructura )
Reclutan LT CD4+

N

=Foco de
Ghon

GRANULOMA

Inflamacién mediada
porFNT-acINF-g [

+LESION
LINFATICA

stos activan mas INF-
(que hacen + fuertes a
los MCF y potencian su
efecto)

MCF Potentes liberan
enzimas lipoliticas y FNT

Complejo de
hon

Diseminacion
linfatica

especialmente en px
inmunocomprometidos

El sistema inmune no
:> detiene la enfermedad, &

« 95% px se frena
« 5% px progresa

SISE
CALCIFICA

Diseminacién

hematogéna

Complejo de
Ranke




En pacientes
inmunocomprometidos
o con alta carga
fungica

DISEMINACION (SI
NO SE CONTIENE)

Se forman granulomas, que son

estructuras de defensa formado Si la infeccion no se resuelve, el FORMACION DE BIOPSIA DE LESIONES:
por macréfagos, células epitelioides fe— sistema inmune activa la respuesta GRANULOMAS MICROSCOPIA  DIRECTA:
y células gigantes, para aislar al celular (LT). Levaduras grandes con
hongo. gemacion de base amplia.
Pulmonares o cutaneas.
Sta respuesta causa dafio tisuar O Reclutamiento de neutréfilos y mas INFLAMACION E
formacion de exudado purulento Fggggfri‘%oi ﬁ“?‘ liberan citoquinas INMUNIDAD INNATA Alternativas  en  estudio
, ) MICROSCOPIA  DIRECTA: (espeoia\men;e‘ en resistencia
e Levacires . grandes . Gon o i, pos
Las levaduras sobreviven dentro o S « Tos productiva gemacion de base amplia.
evaden la fagocitosis, lo que Lif‘ \ev’\a,%"u:ras :‘Sgoﬁaercg: ocldﬁ RFE’go’\éLogIISNT"EEI\’\IIIZO + Artralgias
activa una respuesta inflamatoria € Pt t itark bo& R + Mialgias
A intentan fagocitarlas. INMUNE

I

Infeccion pulmonar aguda.
Lesiones pulmonares supurativas y

Pacientes inmunodeprimidos
PRUEBAS MOLECULARES:
2 b e dad C
Rapidas y especificas. g fosgriez:irr::; CSEES

Una vez en el pumon por la
temperatura las esporas se

sta forma levaduriforme es

patogena y resistente a la

CONVERSION

. . transforman en levaduras de granulomatosas.
destruccion por celulas inmunes. pared gruesa y birrefrigente. ENECROIMON « Afectacion cutanea. I
+ Médulos supurativos y —
granulomatosos. CULTIVO: De esputo, biopsia Formas  progresivas o
NHATRCION « A veces lesiones verrucosas. de piel o liquidos corporales. diseminadas: itraconazol
oral.
DE ESPORAS
m DIAGNOSTICO TRATAMIENTO
PATOGENIA
Distribucion geografica: POBLACION:  Afecta ] a ‘QfUé es?
- Se presenta en areas boscosas personas que realizan Infeccion micética or
Tl pcogt | s (oot M el sLASTOMICOSIS feccion s
agua (rios, lagos). caza, pesca, agricultura o inhalacion e esporas e L
trabajo forestal. Jermatitidis.
grave
- « Primera fase:
+ Segunda fase: o Anfotericina B liposomal; 3 T
o ltraconazol: 200 mg VO " . rehiy
iy ) g/kg IV 1x/dia (preferido)
agﬂdﬁ Ifes‘:fs/* luego 2x/dia « Anfotericina B convencional:
P 05-1mg/kg IV 1x/dia
o Duracion: 2 semanas o hasta
estabilizacion clinica
istoplasmosis cavitaria cronica
« Itraconazol:
> 200 mg VO 3x/dia (3 dias), n ..
luego 2x/dia por 12-24 meses Es una infeccion
«+ S8 no hay respuesta o
intolerancia: . S causada por hongos,
o i n presencia de infeccion
otros azoles o anfotericina B gravz: R IOS cuales pueden ser
levaduras o mohos.
istoplasmosis primaria aguda I
+ Generalmente autolimitada
+Si no mejora en 1 mes: " N A
En presencia de infeccion leve
Itraconazol: le—1 o
< 200 mg VO 3x/da (3 dias), o moderada: itraconazol
luego 2x/dia  por  6-12 L.
\ semanas J Inhalacion  de  esporas £Que tipo ds
liberadas al remover tierra o hongos hay?
No se requiere tratamiento polvo contaml_nado. Micosis
para_la infeccion aguda * No se transmite de persona R, Afectan la piel, o
autolimitada a persona cutaneas o cabello y las ufias.
Clasifi d subcuté@neas - Sin factores de riesgo y sin progresion:
qlm IM' nde puede no necesitar tratamiento.
las Micosis
* Levaduras i i E fi producir  infeccione: ¥ \ e ]
* Hongos sistémicas pulmonares sistémicas, + Formas leves a moderadas: itraconazol
TRATAMIENTO TRANSMISION ﬁlnrgemms udiendo legar a ser mortales. o Fluconazol por via oral.
) Hz‘:gz:)dimo . TRATAMIENTO
- Formas graves o diseminadas
(meningitis): manejo hospitalario y, segun
" gravedad, amfotericina B _inicial,
£Qué es? seguido de azoles
Infeccion causada por el hongo dimorfo hmsosdmosr::sméshab'w
I . Ocurre al + H. capsulatum (causa hi coc @6 es?

’ r r

inhalar esporas presentes en el ambiente,
especialmente en suelos contaminados
on excremento de aves o murciélagos.

« C.immitis (causa coccidioidomicosis)

También conocida como “fiebre del vale’,
¢ B. dermatitidis (causa blastomicosis)

es una infecciéon micoética frecuente cuya
causa es la inhalacién de esporas de C.
{mmitis o Coccidioides posadasii.

Sus mecanismos de
infeccién son similares a los

de la histoplasmosis.

os hongos forman esporas infecciosa:
que ingresan al cuerpo humano a través del

t
aparato respiratorio.
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Entre 2-3 semanas l
después, el sistema
inmune celular (LT y RESPUESTA La lesion pulmonar inicial
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controlar la infeccion.

Se forman

GRANULOMAS con
necrosis central y FORMACION DE
celulas gigantes, GRANULOMAS
similares a los de

tuberculosis.




