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Tarea de plataforma



 



Resfriado
común

1.  ADHESIÓN

2. PENETRACIÓN

viral

Añade una idea
relacionada

RINOVIRUS
PARAINFLUENZA
CORONAVIRUS
ADENOVIRUS
VSR
MVP

MEDIO DE
TRANSMISION DIRECTO

FISIOLOGIA

Reclutamiento de inf-
FnKB

Niños 6-8 episodios/ año
adultos 2-3 episodios/ año

1° invierno- finales de
primavera

INDIRECTO

GOTITAS DE FLUSH

SUPERFICIE
CONTAMINADA 

(3HRS)

PERIODO DE
INCUBACIÓN 1-5 DIAS

Mayor exp. de receptores
ICAM-I en las celulas

epiteliales  
correspondientes.

receptores ICAM-I Endocitosis

endosoma + lisosoma =
endolisosoma

3. LIBERACIÓN DEL
MATERIAL GEN/

DESENVOLVIMIENTO 

ARN

TRANSCRIPCIÓN 

4. TRADUCIR PROTEINAS

6. ENSAMBLAJE 7. ROMPIMIENTO DE LA
MENBRANA CELULAR

8. LIBERACIÓN

FISIOPATOLOGIA

FnKB + producción de
citocinas inflamatorias

fiebre en niños

reclutamiento de
neutrofilos y linfocitos

vasodilataciónmayor permeabilidad
capilar

rinorrea

EDEMA

CONGESTION

CUADRO DLINICO Congestión
rinorrea

vasodilatación hiperemia conjuntival

flujo retrogrado

faringitis
amigdalitis

tos

CEFALEA
MALESTAR GENERAL
FIEBRE EN NIÑOS

DX CLINICO

irrigación macanica
AINES
Abundantes liquidos
antihistaminicos
descongestionantes (5-7 dias)

MEDIO DE
TRANSMISION 

RINOSINUSITIS DIAGNOSTICO

SISTEMA DE
DEPURACIÓN
MUCO-CILIAR

Senos
paranasales

ETIOLOGÍA CUADRO
CLÍNICO

+ Sistema respiratorio innato

Frontal (1-2)
Maxilar (2)
Esfenoides (1)
Etmoidal (3-15)

Agente causal Antecedentes de infeccion
respiratocria superior

AGUDO

Mucosa, cavidad
nasal

SPNs 
“Esteriles”

Alteraciones

Infecciones de vías respiratorias
superiores
rinitis alérgica
pólipos
barotraumas

Viral
Bacteriana

Evolución

Aguda Crónica

menor o igual a 4
semanas

mayor o igual a 12
semanas

Bacterias
Hongos

Virus
Viral resfriado común o rinitis alérgica

Dolor facial
Cefalea frontal
Disgeusia
Anosvia
secreciones mucopurulentas

5 - 7 dias>  10 días
empeoramiento
olor fétido
fiebre
cefalea  holocraneana

BACTERIANA

CRONICO

Exploración física 
anamnesis

Rx de
proyección de

WaltersTRATAMIENTO

Viral

Bacteriana

Congestionantes
irrigacion mecanica
corticoesteroides
AINEs
Vaporizaciones 
Humificaciones

Amoxicilina

CUADRO 1.-
 RESFRIADO COMUN 
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CUADRO 2.-
 RINOSINUSITIS
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GRIPA
INFLUENZA 

 Diagnóstico
Cuadro clínico

Prevención y TratamientoPatogenia y Fisiopatología

Agente causal

Clínico

Vacunación
anual

Activación de
citocinas
proinflamatorias: IL-1,
TNF-α, INF-γ
Daño epitelial →
fiebre, mialgias,
malestar

Complicaciones

Pruebas de
laboratorio

Antivirales

Síntomas
principales

Respuesta
inmune e

inflamatoria

Pérdida de cilios:
Favorece

infecciones
bacterianas
secundarias

CUADRO 3.-
 GRIPA
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Virus de la influenza ( familia
Orthomyxoviridae )

entrada

Vía respiratoria, se une a
receptores de ácido siálico

Proteínas clave

Hemaglutinina (HA): Permite
la entrada del virus a la

célula
Neuraminidasa (NA): Facilita
la liberación de nuevos virus

Estructura del virus

Genoma ARN segmentado:
Facilita mutaciones y
recombinación
Envoltura lipídica: Contiene HA
y NA
Proteínas internas:

Nucleoproteína (NP)
Polimerasas virales (PA, PB1,
PB2)

Fiebre alta (>38°C)
Tos seca
Rinitis y congestión nasal
Cefalea intensa
Mialgias, fatiga, malestar
general.

Neumonía viral
Sobreinfección bacteriana (por
Streptococcus pneumoniae ,
Staphylococcus aureus ) Basado en

síntomas
típicos

PCR: Alta sensibilidad, detecta ARN viral
Pruebas rápidas de antígeno: Resultados
rápidos, menor sensibilidad
Cultivo viral: Preciso pero lento

Oseltamivir
Zanamivir

Medidas
generales

Lavado frecuente de manos
Uso de mascarillas
Aislamiento de casos confirmados
Ventilación adecuada en espacios cerrados

NEUMONIAS

Tratamiento Farmacológico

Diagnóstico

Cuadro Clínico

Inicio precoz de antibióticos
empíricos

Tomografía (TAC)

Signos en exploración

Radiografía de tórax

Clínico + Radiológico + Microbiológico

Duración del tratamiento

Inicio agudo o progresivo

Definición

Epidemiología

Fisiopatología y Patogenia

Infección aguda del parénquima pulmonar.
Involucra inflamación de alvéolos y espacio
intersticial.

Incidencia global alta

Respuesta inflamatoria local

Factores de riesgo

Colonización/invasión
pulmonar

Genera consolidación pulmonar y alteraciones
en el intercambio gaseoso.
Puede ser leve o potencialmente mortal,
dependiendo del agente y del huésped.

CUADRO 4.-
 NEUMONIAS
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Niño <5 años
Adultos mayores de 65 años
Personas con enfermedades
respiratorias crónicas (EPOC, asma)
Inmunocomprometidos (VIH,
trasplantados, cáncer)

Tabaquismo
Alcoholismo
Desnutrición
Enfermedades crónicas (diabetes,
insuficiencia renal/hepática)
Uso prolongado de antibióticos o
inmunosupresores

Alta mortalidad en neumonías
hospitalarias y en cuidados

intensivos

Vía aérea, aspiración o
diseminación hematógena

Liberación de citocinas (IL-1, TNF-α)
Reclutamiento de neutrófilos → exudado
purulento

Consecuencias

Llenado alveolar → disminución del espacio aéreo
Hipoxemia y alteraciones de la relación
ventilación/perfusión (V/Q)
En casos graves → sepsis o distrés respiratorio
agudo (SDRA)

Tipos de neumonía

Neumonía Adquirida en la
Comunidad (NAC)

Streptococcus pneumoniae (más
común)
Haemophilus influenzae ,
Mycoplasma pneumoniae

Neumonía Nosocomial (NAH)

Adquirida 48h después de
ingreso hospitalario
Pseudomonas aeruginosa ,
Klebsiella , SARM

Neumonía asociada a
ventilación mecánica

(NAV)

Alta mortalidad,
biofilm en tubos
endotraqueales

Neumonía aspirativa
Por contenido
gástrico; flora

anaerobia

Atípica

Legionella ,
Mycoplasma ,
Clamidia
Síntomas menos
evidentes,
progresión lenta

En inmunocomprometidos

Pneumocystis jirovecii ,
CMV , hongos (Aspergillus)

Síntomas típicos Fiebre alta, escalofríos
Tos productivo (con esputo purulento)
Disnea, taquipnea
Dolor torácico pleurítico

Ésteres crepitantes
Matidez a la percusión
Soplo tubárico

Síntomas atípicos (en ancianos
o inmunosuprimidos)

Confusión, astenia,
hiporexia.
Sin fiebre evidente

patrón lobar, intersticial o
bronconeumonía

casos complicados o duda
diagnóstica

Pruebas de laboratorio

Microbiología

Hemograma: leucocitosis con desviación izquierda
Gasometría arterial: hipoxemia
Procalcitonina y PCR: marcadores inflamatorios Cultivo de esputo

Hemocultivos
Antígenos urinarios para Legionella y Streptococcus pneumoniae
PCR para virus respiratorios y micoplasmas

Elección según tipo de
neumonía, severidad y

factores de riesgo

Nivel de NAC: amoxicilina, macrólidos (azitromicina)
NAC moderada-grave: ceftriaxona + macrólido/quinolonas
NAH/NAV: piperacilina-tazobactam, meropenem, vancomicina
Pneumocystis jirovecii: trimetoprima-sulfametoxazol

 5 a 10 días (según evolución)

TX no farmacologico

Oxígeno suplementario si hay hipoxemia.
Fisioterapia respiratoria (espirometría incentivada)
Hidratación adecuada
Nutrición correcta
Control de enfermedades de base (EPOC, diabetes)
Aspiración postural en casos de neumonía aspirativa

Prevención

Vacunación

Antineumocócica: PCV13 y
PPSV23 (niños, adultos
mayores, crónicos)
Antigripal anual (previene
coinfecciones)

Medidas higiénicas

Lavado de manos
Uso de mascarillas en
pacientes vulnerables
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TUBERCULOSIS

Fisiopatología y
Patogenia TIPOS

CUADRO
CLINICO

Puede haber tres
evoluciones

Síntomas generales Síntomas respiratorios
(TB pulmonar)

Inhalación de bacilos → llegan
a alvéolos → fagocitados por

macrófagos.

EPIDEMIOLOGICA
DEFINICIÓN

DIAGNOSTICO

Grupos de riesgo Enfermedad infecciosa
crónica causada por
Mycobacterium
tuberculosis .

Afecta principalmente
los pulmones, pero
puede diseminarse a
otros órganos (TB
extrapulmonar).

Transmisión aérea por
gotas respiratorias.

Clínico-epidemiológico: sospecha por síntomas y
factores de riesgo

Una de las 10
principales causas
de muerte a nivel
mundial.
Alta prevalencia en
países en desarrollo
y zonas con
pobreza,
hacinamiento o VIH.

Personas con VIH
Inmunocomprometid
os
Reclusos, personal
de salud
Desnutridos y
alcohólicos

La coinfección TB/VIH
agrava los pronósticos.

Resurgimiento en algunas
regiones por TB

multidrogorresistente (TB-MDR).

Eliminación del
patógeno (curación)
Infección latente
(bacilos viables pero
inactivos, sin síntomas)
TB activa
(multiplicación,
síntomas y contagio)

Formación del granuloma
(respuesta inmune
organizada)
En casos severos:
diseminación
hematógena → TB miliar
(grave)

Fiebre vespertina
Sudoración
nocturna
Pérdida de peso
Fatiga

Tos crónica (>2-3
semanas)
Expectoración
purulenta o
hemoptoica
Dolor torácico
Disnea en casos
avanzados

Tx
farmacologico

TB activa sensible: Esquema estándar 6 meses

Tx no
farmacologico

Aislamiento respiratorio inicial (en TB pulmonar
activa)

PREVENCIÓN

TB Vacuna BCG

protege principalmente
contra formas graves en
niños

Control de contactosestudio y tratamiento
de infección latente

Mejoras socioeconómicasreducir hacinamiento y desnutrición

Uso de mascarillas y ventilación
adecuadas Monitoreo en personal de salud y

poblaciones vulnerables

TB Pulmonar (más común):
forma contagiosa, afecta el
parénquima.

Tuberculosis extrapulmonar:
Ganglionar, pleural,
meníngea, ósea, renal,
pericárdica, genital

TB Miliar: diseminación
hematógena, forma grave
y generalizada.

TB Latente: sin síntomas,
no contagiosa, bacilos en
reposo.

TB Multirresistente (TB-
MDR): resistente a
isoniacida y rifampicina.

Baciloscopía: frotis de esputo con Ziehl-Neelsen (ácido-
alcohol resistente)

Cultivo de Lowenstein-Jensen: método más sensible,
tarda semanas

Pruebas moleculares rápidas (GenXpert): detecta ADN y
resistencia a rifampicina Radiografía de tórax: infiltrados apicales, cavitaciones

Prueba de tuberculina (PPD) o IGRA (Quantiferon):
detectan infección latente

Biopsia o líquido pleural en formas extrapulmonares

Fase intensiva (2 meses): isoniacida + rifampicina +
pirazinamida + etambutol (HRZE)

Fase de continuación (4 meses): isoniacida +
rifampicina (HR)

TB-MDR: tratamientos más prolongados (18-24
meses), con medicamentos de segunda línea

TB latente: isoniacida 6-9 meses o rifampicina 4
meses

Adecuada nutrición y soporte general Seguimiento clínico y baciloscópico

Educacion sanitaria del paciente

Apoyo psicosocial (por duración y efectos
secundarios)
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EPIDEMIOLOGÍA

FISIOPATOLOGÍA Y
PATOGENIA

TRATAMIENTO

ENFERMEDADES
MICOTICAS

DIAGNÓSTICO

Tx farmacológico

Tx no farmacológico

Las micosis superficiales y cutáneas
son frecuentes en todo el mundo,
especialmente en climas cálidos y
húmedos

TIPOS DE MICOSIS CUADRO CLÍNICO

Las micosis sistémicas endémicas (como
histoplasmosis, coccidioidomicosis,
paracoccidioidomicosis) se encuentran
en regiones geográficas específicas .

Entrada del hongo

 Pruebas moleculares / serológicas

Cultivo fúngico

Pruebas directas

Subcutáneas

Superficiales

Diseminación

Respuesta inmune

 Superficiales

Subcutáneas

Da vida a los valores de tu empresa
con este diagrama de flujo

DEFINICIÓN

Enfermedades causadas por hongos patógenos
que afectan la piel, mucosas, uñas, órganos
internos o sistemas del cuerpo. Los hongos
pueden ser saprófitos , patógenos primarios
(infectan a personas sanas) u oportunistas
(infectan en inmunodeficiencia).

Las micosis oportunistas (candidiasis invasiva, aspergilosis,
mucormicosis) han aumentado con el uso de
inmunosupresores , quimioterapia , trasplantes , VIH/SIDA y
hospitalización prolongada .

Puede ser por inhalación (hongos sistémicos),
por contacto directo (hongos cutáneos) o por
inoculación traumática (subcutáneos).

Algunos hongos invaden tejidos locales y pueden
llegar al torrente sanguíneo, afectando órganos
como pulmones, cerebro, hígados, etc.

En individuos sanos, se activa la inmunidad
innata y celular (macrófagos, neutrófilos,
linfocitos T).

En inmunocomprometidos, la defensa es
insuficiente, facilitando infecciones graves y
diseminadas.

Afectan solo piel, cabello, uñas o mucosas.
Ejemplos: Tiña (dermatofitosis), Pitiriasis versicolor, Candidiasis oral o
vaginal.
Leves, no amenazan la vida, pero pueden ser recurrentes.

Penetran la piel tras traumatismos.
Formación de nódulos, abscesos, granulomas.
Ejemplos: Esporotricosis, Cromoblastomicosis, Micetoma.

Sistémicas (profundas)

Afecta órganos internos.
Primarias: Infectan personas inmunocompetentes.
Ej.: Histoplasmosis, Coccidioidomicosis, Paracoccidioidomicosis.
Transmisión generalmente por inhalación .

Oportunistas

Afectan inmunocomprometidos.
Ejemplos:
Candidiasis invasiva
Aspergilosis pulmonar o cerebral
Mucormicosis
Criptococosis

Lesiones descamativas,
eritematosas, pruriginosas.
Uñas quebradizas, cabello con
placas alopécicas.
Candidiasis: placas blancas (boca),
flujo espeso (vagina).

Nódulos, úlceras, fístulas,
lesiones verrugosas o en placas.
Evolución crónica.

Sistémicas Fiebre, tos, pérdida de peso,
dificultad respiratoria.
Puede simular tuberculosis.
Compromiso pulmonar, hepático,
neurológico.Oportunistas

Signos graves en
pacientes
inmunodeprimidos: fiebre,
disnea, alteraciones del
sensorio, sepsis.
Alta mortalidad si no se
trata a tiempo.

KOH (hidróxido de potasio) para
muestras de piel, uñas.
Tinción de Gram o Giemsa.
Tinción PAS o Gomori para
biopsias.

Medio de Sabouraud.
Permite identificar especies
específicas.

PCR, detección de antígenos fúngicos
(galactomanano, beta-D-glucano).
Anticuerpos séricos en micosis sistémicas

Estudios de imagen

Radiografía / TAC de tórax o cerebro para evaluar
la diseminación.

Higiene adecuada, ropa seca.
Eliminación de factores predisponentes (diabetes,
humedad).
Cirugía en lesiones extensas o abscesos.
Control de inmunosupresión si es posible.

Superficiales

Tópicos: Clotrimazol,
Miconazol, Terbinafina.
Orales: Fluconazol,
Itraconazol.

Subcutáneas y sistémicas

Itraconazol, Ketoconazol
(vía oral).
Anfotericina B (IV, casos
graves).
Voriconazol (aspergilosis).
Caspofungina, Micafungina
(candidiasis invasiva).

PREVENCIÓN

Evitar compartir objetos
personales (toallas,
calzado).
Mantener la piel seca y
limpia.
Uso de guantes o
calzado cerrado en
terrenos contaminados.
Esterilización adecuada
de equipos médicos.
Profilaxis con
antifúngicos en
pacientes con alto
riesgo (trasplantados,
oncológicos, VIH/SIDA
con <200 CD4).




