


HOSPITAL CABECERA 
SAN VICENTE DE PAUL



COMENZAMOS ASI…



Introducción
 En 1998, la OMS propuso modificar el sistema 

de vigilancia de enfermedades de reporte 
obligatorio introduciendo el concepto de 
vigilancia sindrómica.

 Las enfermedades infecciosas emergentes y 
re-emergentes que cursan con fiebre, tales 
como: Dengue, Fiebre Amarilla y otras 
Arbovirosis, Leptospirosis, Hantavirus, 
Paludismo, Fiebre Hemorrágica Argentina, 
pueden ser agrupadas bajo la denominación de 

“síndrome febril agudo”



Definiciones
 Enfermedades  emergentes: Son 

aquellas infecciones nuevas aparecidas 
en una población dada en los últimos 30 
años.

 Enfermedades Re emergentes: Son 
aquellas que habiendo existido con 
anterioridad y que presumía que habían 
desaparecido o disminuido, comienzan a 
elevar su incidencia o su alcance 
geográfico en los últimos 30 años. 



ESTRATEGIAS DE VIGILANCIA EN 

LOS EVENTOS DE NOTIFICACIÓN 

OBLIGATORIA

1. Vigilancia Clínica

2. Vigilancia de laboratorio

3. Vigilancia Centinela

4. Estudios Especiales



1-Vigilancia Clínica

 Se notifica ante la sospecha clínica del
médico tratante, respetando la definición
de Caso Sospechoso.

 Dá Sensibilidad y Oportunidad al sistema.

 Se rectifica o ratifica ante la confirmación
del caso por laboratorio o por Nexo
epidemiológico.



2-Vigilancia de laboratorio

 Es una vigilancia complementaria a la
vigilancia clínica.

 Provee especificidad aportando el
diagnóstico de agentes etiológicos,
reservorios y/o vectores.

 Contribuye al conocimiento de eventos
de salud referente a las
características del agente causal.

 Determina frecuencia de los distintos
microorganismos, tendencia de su
distribución geográfica, variaciones
temporales, etc.



VIGILANCIA  
EPIDEMIOLÓGICA

HISTORIA DE LA 
ENFERMEDAD



PERIODO DE EXPOSICIÓN

PERIODO DE INCUBACIÓN

PERIODO DE ENFERMEDAD



Periodo de 
Exposición

Antecedentes
Epidemiológicos 
de interés: Viajes
a lugares con brotes,
Contacto con 
enfermos,
Antec. De 
Vacunación,
Etc.

Periodo de 
Incubación 

ENFERMEDAD



Vigilancia Sindrómica

 Vigilancia de un grupo de enfermedades
que tiene similitud de signos y síntomas,
fisiopatología común y etiología diversa.

 Orientado a detectar rápidamente la
presencia de brotes con potencial daño a la
Salud Publica.

 Considera tanto los brotes de origen
infecciosos como los de origen desconocido.

 Tienen un común denominador:
SINDROME FEBRIL





Algoritmo para el Diagnostico Diferencial 

del Síndrome Febril en Fase de Inicio

 Hipertermia < 7 días.

 Mialgias.

 Cefalea

 Ausencia de Sintomatología de Vías 
Superiores, con o sín:

1. Dolor abdominal

2. Nauseas

3. Vómitos

4. Hiperemia conjuntival

5. Odinofagia

6. Episodios Diarreicos.



POSIBLE ENFERMEDAD.
Puede corresponder al inicio de:

 Leptospirosis

 Dengue

 Síndrome Pulmonar por Hanta virus

 Paludismo

 Fiebre Hemorrágica por Arena virus
 Influenza

 Rubéola

 Meningococcemia

 Hepatitis

 Púrpura trombocitopénica

 Fiebre Amarilla ( Urbana y Selvática)

 Encefalitis de San Luis

 Encefalitis Equina del Oeste



ARGENTINA

URUGUAY

PARAGUAY

BRASIL

CHILE

BOLIVIA

Leptospirosis

Dengue y fiebre amarilla

Paludismo

Fiebre hemorrágica Argentina (y 

Boliviana)

SPH 

Rickettsiosis

Triquinosis



Síndrome febril agudo

 Enfermedades autolimitadas

 No supurativas, no granulomatosas, 
sin cronicidad

 Evolución: restitución ad integrum o 
letalidad

 Curso bifásico (concepto patogénico) 

 Espectro etiológico muy amplio

Zoonosis, lFJ Muñiz



•Bacteriemia

• Viremia

• Parasitemia

IgM
IgG

Fase prodrómica

Fase de estado

Día 7

Síndrome febril agudo 
Patogenia

Zoonosis. FJ Muñiz



Fase prodrómica

Período de estado
Trombocitopenia

Extravasación plasmática

Hemorragias

Afección multiorgánica

Zoonosis, lFJ Muñiz

FASE PRODROMICA
(de inicio, “gripal”)  

 HIPERTEMIA
 MIALGIAS
 CEFALEAS
 NAUSEAS - VOMITOS
 DOLOR ABDOMINAL
 GASTROENTERITIS
 ASTENIA
 AUSENCIA DE
AFECTACION DE VAS

Cronología clínica del 
síndrome febril 

agudo







Paciente de sexo femenino

6 años 

Pichanal,

Marzo 2018

Consultó por  fiebre de 6 días de evolución, con maculas ypápulas 

eritematosas en miembro superiores e inferiores, tórax y abdomen, 

acompañada de astenia, cefalea, dolor retroocular y mioartralgias.

Lab

Glob blancos 10.0000   88 /0/0/10 /2

Glob rojos 4850000 hb 12 g dl

Plaquetas 382000

Vsg 35 mm

Hemocultivo por 2

Ldh 424













DX DIFERENCIALES

• Piodermitis

• Scabiosis

• Reacción alérgica

• Micosis superficial







RICKETSIOISIS



INTRODUCCION

• Las Fiebres Manchadas (FM) constituyen un grupo de 

zoonosis causada por diferentes bacterias intracelulares 

del genero Rickettsia, transmitidas al ser humano por 

garrapatas. Distintas especies de garrapatas transmiten 

algunas especies de Rickettsias





TODAS LAS ENFERMEDADES POR RICKETTSIAS
SON TRANSMITIDAS POR ARTRÓPODOS…

Piojos del cuerpo 

humano y tifus 

epidémico

(Rickettsia 

prowazekii)

Pulgas y tifus murino 
(Rickettsia typhi)

Ácaros y el tifus 
eruptivo
(Orientia 
tsutsugamushi)



SITUACIÓN ACTUAL DE LAS FIEBRES 
MANCHADAS EN ARGENTINA

• En Argentina hay establecidos dos escenarios diferentes de FM. 

• Uno descripto en áreas rurales de las provincias de Salta y Jujuy, donde 

la especie Rickettsia rickettsii produce una Fiebre Manchada de alta 

letalidadLos principales vectores de Rickettsia rickettsii en el norte 

argentino son garrapatas del complejo Amblyomma cajenesis

• El segundo escenario con una FM de evolución clínica benigna, ocurre 

en la región central del país (provincias de Buenos Aires, Entre Ríos, 

Córdoba, La Rioja, San Luis) en el que la responsable es R. parkeri, 

transmitida por Amblyomma triste y Amblyomma tigrinum. Si 







PATOGENIA.

Ingresa al 

organismo.

Se disemina 

por vía 

hemática o 

linfática. 

Endocito

sis
Se forma 

un 

fagosoma.

Se libera la 

Foslipasa A que 

destruye 

fagosoma

Allí se 

reproducen 

por fisión. 



División Proteobacterias

Clase Alphaproteobacterias

Orden Rickettsiales

Familia Rickettsiaceae

Rickettsia rickettsii

Fiebre de las Montañas Rocosas o Fiebre maculosa

Síntomas: El periodo de incubación es de 3-12 días al cabo de los

que aparece fiebre y dolor de cabeza, escalofríos, postración y dolor

muscular. La fiebre puede alcanzar los 40ºC y en los casos mas

graves sigue alta durante 15 a 20 días. Al cuarto día de fiebre aparece

el exantema que se localiza en las palmas de las manos y planta de

los pies pasando después a los antebrazos, cuello, axilas, nalgas y

tronco que al principio es plana y rosada pero que luego se eleva y se

pone mas oscura. También hay síntomas gastrointestinales con diarrea

y vómitos. Puede ser mortal, en los casos diagnosticados tardíamente

y en paciente de 40-60 años. Los niños son mas frecuentemente

afectados, pero la enfermedad es mas leve

Tratamiento: tetraciclina y cloranfenicol.

Tema 19



La fiebre manchada por R parkeri es una enfermedad aguda y 
autolimitada, que no deja secuelas ni evoluciona a la 
cronicidad, que presenta una evolución clínica leve a 
moderada, sin manifestarse formas severas o letales. 

Los síntomas comienzan a los 2-10 días luego de la mordedura 
de una garrapata infectada. En el sitio de inoculación aparece 
en prácticamente el 100 % de los casos una escara de 
inoculación que se presenta como una placa negruzca, sin 
signos de flogosis, de 0,5-2 cm de diámetro y no dolorosa. 
Pueden ser únicas o múltiples. En casos de sobreinfección con 
bacterias piógenas, pueden aparecer signos inflamatorios 
como eritema perilesional, supuración, dolor y adenopatía 





LABORATORIO QUE SE DEBE CONSIDERAR

• GB, leucopenia al inicio, luego leve leucocitosis, usualmente normal

• Palquetas,  < de 150,000  occurre en 32-52% , signos de CID  estan

presente en los pacientes con enfermedad severa

• Anemia , 5-24%  de los pacientes

• Transaminitis en  36-62% .

• Hiponatremia, en 19-56% .

• Hiperbilirrubina,  8-9% .

• LCR, leve pleocitosis monocitaria

• Uremia aumentada en 12-14% .

• Quick y KPTT  pueden estar prolongados.









DIAGNOSTICO  DIFERENCIALES EN NUESTRO 
MEDIO

Con antecedente  rural

• Leptospira

• Dengue

• Hanta

• Brucelosis aguda

• Psitacosis

• Zika/Chikungunya

Sin antecedente rural

• Menigococemia

• Sepsis

• Sarampion

• HIVP

• Still

• Hepatitis aguda viral

• Henoch-Schönlein purpura

• Endocarditis

• Rubeola





ENTONCES A TENER EN CUENTA...

1. Viaje a zonas de garrapatas  

2. Expuesto a garrapatas,  vista en 

la ropa, en la casa, en el perro 

de áreas reportadas.

3. Picaduras de garrapatas A    Epidemiologia

+

B  Clinica:  fiebre, rash y  cefalea

+

C.  Lab:   leve > GB, > N, ERS normal, transaminitis,     plaquetopenia

RICKETSIOSIS













CASO CLINICO

SÍNDROME FEBRIL 

AGUDO  3 DÍAS DE 

EVOLUCIÓN SIN 

DISNEA

EXAMEN FÍSICO : S/P

LABORATORIO

LEUCOCITOSIS 

14100

PLAQUETAS 

142.000

LDH 572

RX DE TORAX INGRESO





SÍNDROME CARDIOPULMONAR 
POR HANTAVIRUS

MARCELO QUIPILDOR

MEDICO INFECTOLO HSVP

quipi2002@yahoo.com.ar





Países que  
reportaron  
casos de SPH

Países que no  
reportaron  
casos de SPH

El primer caso se diagnosticó en  
Estados Unidos en mayo de 1993,  

“virus sin nombre”

En Argentina en 1994.



“Cuadro inicial de fiebre y un  
síndrome de insuficiencia  
respiratoria inexplicada
entre 1987 y 1995”

MIENTRAS TANTO EN ORAN …



710 casos



533 casos



Pacientes 

asistidos en el 

Hospital San 

Vicente de 

Paul

1989 – 2022

+ 600  CASOS



Hantavirus
Distribución  Estacional  de Casos



ASPECTOS CLINICOS







SINDROME CARDIOPULMONAR POR  
HANTA VIRUS  
DIAGNOSTICO

 EPIDEMIOLOGIA  CLINICA

 LABORATORIO  RADIOLOGIA



•Dónde estuvo los 45 días previos a los pródromos
•Que actividades de riesgo realizó:

Labores agrícolas o forestales
Limpieza o uso de edificaciones previamente 
deshabitadas
Camping, pesca, excursiones

•Si observó roedores, o nidos en las proximidades en donde estuvo 
y cuándo

Epidemiología investiga el perifoco inmediatamente después de la 
notificación de un caso sospechoso

EPIDEMIOLOGIA



Clinico

Periodo de incubacion : 9 a 35 dias

Fase prodrómica

Fase cardiopulmonar

Fase diurética

Fase convalescencia



Fase prodrómica

 SFA

 Fase inicial o febril: Síntomas 
inespecíficos, indistinguibles de otras 
enfermedades pseudo-gripales. La fase dura de 3 
a 5 días.

 Fiebre superior a 38,5 °C

 Sensación generalizada de cansancio

 Escalofríos

 Dolores musculares

 Náuseas, vómitos, dolor abdominal, diarrea

 Dolor torácico

 Sudoración



FASE CARDIOPULMONAR:

Extravasación masiva de plasma

Hipovolemia   EPA

Hipotensión Insuficiencia 
respiratoria aguda

I renal agudaShock

Shock cardiogénico refractario 
asociado a FNT





FASE DIURETICA

FASE CONVALESCENCIA



L A B O R A T O R I O 
ANALISIS DE LABORATORIO % 

Hematocrito > 45% 81% 

Leucocitosis > de 7000 75% 

Plaquetopenia < 150.000 62% 

Urea  58% 

Creatinina 81% 

Bilirrubina 31% 

GOT – GPT 58% 

Gasometría Arterial:  Hipoxemia  

                                    Alcalosis Respiratoria  

                                    Acidosis Respiratoria  
 

 



Confirmación diagnóstica

IgM 

IgG        

Excepcionalmente  los Ac  pueden ser negativos si la muestra se toma muy 

precozmente 

Detección anticuerpos (ELISA)

Detección viral

ARN viral por TR-PCR

Proteínas virales en tejidos por inmunohistoquímica

Cultivo del virus en células Vero E6

CDC, ISP, I. Malbran BA



RADIOLOGIA



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
NEUMONIAS AGUDAS DE LA COMUNIDAD (identificación de germen: 

50% de los casos)

 NAC bacterianas de presentación atípica

 NAC por patógenos atípicos (30%)
Leptospirosis

Mycoplasma pneumoniae, 
Chlamydia pneumoniae

Chlamydia psittaci
Legionella sp 

 NAC por virus 
Virus de la Influenza A

VRC
Dengue (DH/SSD)

FH Arenavirus

 Otros patógenos 
Ricketsiosis

TBC



 HIDRATACION 



 ESTEROIDES

 OXIGENO

 DOPAMINERGICOS

 ANTIBIOTICOS



TRATAMIENTO LO NUEVO…





Que me llevo del ENCUENTRO?

Marcelo Quipildor  
Medico infectologo

SFASCPH ?



Algoritmo diagnóstico ante sospecha de  
SCPHV





CASO CLINICO

 Femenino

 31 años 

 FECHA DE INGRESO 12 ENERO 2016

 B aeroparque

 Mde c: dolor abdominal

 Ea: síndrome febril, dolor abdominal de 48 hs 
acompañados de nauseas

 Examen fisico paciente lucida 

 Abdomen: dolor en hipocondrio derecho .murphy
positivo

 Dx inicial ABDOMEN AGUDO



Evolucion

 Hematemesis y ginecorragia pase a UTI

 SEPSIS

 SFA ?



LABORATORIO 

13/01/16

 GLOB BLANCOS 2900    73/0/0/20/5

 HTO 37

 PLAQUETAS 93.000

 LDH 455

 NS1 POSITIVO PARA DENGUE



Evolución 

UTI :  estable

14/01/16 CLINICA MEDICA 



19/01/16



22/01/16



fecha

Laboratori

o

13/01 14/01 16/01 17/01 19/01 22/01

Leucocito

s

2.990
73/0/0/20/5

2.090
59/1 /1 /26/ 

11

6.660
39/2/0/43/16

6.140
41/2/0/38/19

6.110
45/2/0/39/14

6.620
50/1/0/34/15

Plaquetas 93.000 53.000 33.000 57.000 176.000 271.000

Hto. 37 % 37% 34% 34% 36% 34%





“Ki denga pepo”

Dengue
 



INTRODUCCION

El dengue es la enfermedad  febril vírica 

transmitida por la picadura de las hembras 

infectadas de mosquitos del género Aedes. El 

hombre es el principal reservorio del virus. 

La infección se da en los climas tropicales y 

subtropicales de todo el planeta, sobre todo 

en las zonas urbanas y semi-urbanas. 

Provoca una gran morbi-mortalidad.





Replicación y transmisión

del virus del dengue (Parte 1)

1. El virus se transmite a

un ser humano por medio

de la saliva del mosquito

2. El virus se replica

en los órganos diana

3. El virus infecta los

leucocitos y los

tejidos linfáticos

4. El virus se libera y

circula en la sangre

1

2

3

4



Mecanismo de Infección del Virus Dengue 

(DENV) (*)

Limon-Flores, Perez-Tapia J, Estrada García G. 2005; Int. J Exp. 

Pathol., 86: 323-334

Célula dendrítica (CD)

Macrófago filamentoso!

Captadora de partículas

Centinela

Ubicación estratégica

virus

La CD

Capta

Elabora

Presenta al 

virus

en forma de Ag

(Participación 

del MCH)

V glicoproteina

Macrófago y otras células

Blancas fagocitantes

R

a) Replicación

Viral

b) Viremia

c) Formación de

Anticuerpos

Específicos

IgM-IgG

d) Cascada

Inflamatoria

(Activación de

mediadores 

químicos)(*) Primera infección con DENV



DENGUE GRAVE

1.Extravasación de plasma 

severo

2.Hemorragia severa

3.Afectación severa de 

órganos

Signos 

de 

Alarma

DENGUE ± Signos de Alarma

Clasificación Dengue

Sin
Con

Diagnóstico Presuntivo

•Fiebre

•Anorexia y nauseas 

•Exantema

•Dolores Corporales

•± Signos de alarma

•Leucopenia

•Prueba del torniquete +

Antecedente del dengue en el 

vecindario o viaje a área 

endémica de dengue

1. Extravasación severa de plasma 

conducente a:

•Choque (SCD)

•Acúmulo de líquidos con dificultad 

respiratoria

2. Sangramiento severo según criterio 

clínico

3. Afectación severa de órganos

Hígado: TGOó TGO>=1000 

SNC: afectación de la conciencia 

Corazón u otros órganos

Signos de Alarma*
•Dolor abdominal (o 
palpación dolorosa)
•Vómitos persistentes
•Acumulación clínica de 
líquidos
•Sangramiento de mucosas
•Letargia; intranquilidad



DENGUE GRAVE







Virulencia del agente etiológico

Respuesta del huésped 

16vo. Curso Internacional de Dengue, Zika y otros Arbovirus emergentes



 Dengue es una enfermedad sistémica y dinámica 

 El espectro clínico incluye varias formas de 
manifestaciones clínicas severas y no severas

 Después de un periodo de incubación la enfermedad 
comienza abruptamente y puede ser seguida de las 
siguientes 3 fases:

 Fase febril 

 Fase Critica

 Fase de Recuperación 



1   2   3   4    5    6   7   8   9   

40

Viremia

Etapas de la enfermedad Febril                 Crítica Recuperación

Choque
Hemorragias

Reabsorción

Sobrecarga 

de líquidos

Deshidratación

Alteración de órganos

Días de enfermedad

Temperatura

Manifestaciones 

clínicas potenciales

Laboratorio 

clínico

Serología y 

virología

Plaquetas

Hematocrito

Extravasación

de  Plasma

Ac  IgM

Dengue: Evolución de la enfermedad



1   2   3   4    5    6   7   8   9   

40

Viremia

Etapas de la enfermedad

Reabsorción

Sobrecarga 

de líquidos

Deshidratación

Días de enfermedad

Temperatura

Manifestaciones 

clínicas potenciales

Laboratorio 

clínico

Serología y 

virología

Plaquetas

Hematocrito

Ac  IgM

Dengue: fase FEBRIL



Exantema de la fase febril





MEJORÍA 

CLÍNICA

DENGUE 

GRAVE

MANIFESTACIONES 

HEMORRAGICAS 

LEVES

Petequias, Epistaxis, Gingivorragia,

Vómitos con algunas estrías de sangre, 

Sangramiento por venipunturas, Hematuria, 

Prueba del torniquete positiva,

Sangramiento vaginal.

FASE INICIAL
(≈ 3 DÍAS, MUY SINTOMÁTICA)

Fiebre, Cefalea, Dolor retroocular, Artromialgias, Exantema (30-
50%), Discreto dolor abdominal, Diarrea, Fotofobia, Nauseas, 

Anorexia



1   2   3   4    5    6   7   8   9   10

40

Viremia

Choque

Sangrado
Reabsorción

de sobrecarga 
Deshidra

tación

Daño de órganos

Día de 

enfermedad

Temperatura

Eventos 

clínicos 

potenciales

Cambios 

laboratoriales

Serología y 

virología  

Plaquetas

Hematocrito

IgM/IgG

Adaptado de WCL Yip, 1980 por Hung NT, Lum LCS, Tan LH

Signos de Alarma

Dengue: fase CRITICA



Signos y sintomas de Alarma*

•Dolor abdominal (o palpación 
dolorosa)
•Vómitos persistentes
•Acumulación clínica de líquidos
•Sangramiento de mucosas
•Letargia; intranquilidad

NO OLVIDAR….



Fase Crítica – Signos de Alarma

 Puede evolucionar a DENGUE GRAVE  con:

1 Escape severo de plasma que lleva al choque 

(choque por dengue) ± distréss respiratorio 

2 Sangrado severo

3 Daño severo de órganos 



1 Escape severo de plasma que lleva al 

choque (choque por dengue) ± distréss
respiratorio 



2 Sangrado severo 



DENGUE GRAVE 
HEMORRAGIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 



3 Daño severo de órganos
“visceralizacion”

Digestivas-hepaticas

Miocardio

Neurologicas

Renales 



DENGUE GRAVE
HEPATITIS POR DENGUE



ENCEFALITIS POR DENGUE



DENGUE GRAVE: Insuficiencia Renal - Glomerulopatìa





Fase recuperacion







Laboratorio –Metodos complementarios

 HEMOGRAMA

 Rx de torax

 Ecografia 

Solo si lo amerita !!!



Genoma 

Ag. en 

tejidos
IgM +  +  +  +  +  +  +  +  +  +  +  + + + 

+ IgG  ( 1°) +  +  +  +  +  +  +  +  +  +  +

+  +  +  +  +  +  +

+  +  +  +  +  +  +

+  +  +  +  +  +  + + + + + + +

_    _   _   _   

Aisl. viral

Viremia

IgM
IgG 1º

-3 –2 –1  0  1  2  3  4  5  6  7  8  9 10  13  //     30        60       >90 días

Inicio Síntomas

IgG 2º

IgG ( 2°) +  +  +  +  +  +  +  +  +  +  + + + + + + + + + + 

+

CINÉTICA DE VIREMIA Y RESPUESTA INMUNE
MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO

+  +  +  +  +  +  +  +

Ag NS1





Diagnóstico, evaluación de la fase y severidad 
de la enfermedad

 ¿Es dengue?

 ¿Que fase del dengue? 
(febril/crítica/recuperación)

 ¿Existen signos de alarma?

 ¿Cual es el estado de la hemodinamia e 
hidratación?

 ¿Tiene choque?



Decisiones Manejo

 Dependiendo de las manifestaciones clínicas y 
otras circunstancias, el paciente puede:
• Ser enviado a su casa – Grupo A

• Ser hospitalizado – Grupo B

• Requiere tratamiento de emergencia – Grupo C

• Notificación de la enfermedad



Grupo A – Quienes pueden ser 
enviados a su casa?

 Puede tolerar volúmenes adecuados de 
líquidos por vía oral

 Orina por lo menos una vez cada 6 horas 
 No tiene ningún signo de alarma, 

especialmente cuando cede la fiebre 
 El hematocrito es estable

 No hay otras condiciones coexistentes

Los pacientes ambulatorios deben ser evaluados diariamente 
para determinar progresión de la enfermedad y la aparición de 
signos de alarma hasta que estén fuera del periodo crítico.





Grupo B – Quienes deben ser referidos 
para manejo intrahospitalario

Los pacientes con cualquiera de los 
siguientes:

 Signos de alarma
 Condiciones co-existentes como 

embarazo, lactancia o senilidad, 
obesidad, diabetes, insuficiencia renal, 
enfermedades hemolíticas crónicas, etc.

 Circunstancias sociales tales como 
paciente que vive solo, vive lejos de 
servicios médicos, o sin medios de 
transporte confiable.





Grupo C: Quienes requieren tratamiento de 
emergencia y deben ser referidos de urgencia

Dengue severo 
1. Escape severo de fluidos con choque y/o 

acumulación de fluidos con distréss 
respiratorio.

2. Sangrado severo 

3. Daño severo de órgano/s 
 Daño hepático con TGO/AST ≥ 1000 o TGP/ALT ≥

1000 
 Alteración de la conciencia con GCS < 15 o BCS < 5
 Daño miocárdico con disminución de fracción de 

eyección de ventrículo izquierdo



DENGUE QUE HAY DE NUEVO…

 TRANSMISION TRANSOVARICA DE LA HEMBRA 
DE AEDES

 GENOTIPOS

 VACUNAS



TRANSMISION TRANSOVARICA DE 
LA HEMBRA DE AEDES



DENGVAXIA
APROBADA EN JUNIO 2016
4 SEROTIPOS
APLICACIÓN 3 DOSIS
EDADES DE  9 AÑOS Y 45 AÑOS









Caso 
clinico

Mujer de 63 
añ0s

SFA
03/02/16

6000 LEUCOCITOS

180.000 PLAQUETAS

38% HTO

6000 LEUCOCITOS

180.000 PLAQUETAS

38% HTO

6000 LEUCOCITOS

180.000 PLAQUETAS

38% HTO

IG M  CHIK 



VIRUS CHIKUNGUNYA
" la enfermedad del caminante doblado “

Makonde
" aquello que se doble hacia arriba “

swahili



MICROCEFALIA EN ORAN

Infecciones intrauterinas: toxoplasmosis, rubéola, herpes, sífilis, 

citomegalovirus y VIH;

Exposición a productos químicos tóxicos: exposición materna a la 

radiación o a metales pesados como el arsénico y el mercurio, y 

consumo de alcohol y tabaco;

anomalías genéticas, como el síndrome de Down, y

malnutrición grave durante la vida feta



COMO NOS PREPARAMOS ANTE 

SINDROMES FEBRILES AGUDOS





LETRA LEGIBLE Y DATOS 
CONFIABLES







Introducción 

 Las enfermedades tropicales desatendidas (ETD) 
constituyen un conjunto de afecciones altamente 
prevalentes en regiones tropicales y subtropicales, 
asociadas a pobreza y subdesarrollo. Constituyen 
una verdadera crisis sanitaria, incapacitando y con 
alta morbimortalidad. 









• ¨Doctor, hace varias semanas me apareció esta úlcera en la pierna. 
Consulté en varios lugares, me dicen que es una infección, tome 
muchos antibióticos y no mejora¨. ¿Qué conducta adoptamos ante 
este tipo de lesiones?.¿Cómo hacemos el diagnóstico?. ¿Cuáles son 
las opciones terapéuticas de acuerdo a la evidencia disponible?



A tener en cuenta…

• LA PIEL DE UN PACIENTE ES LA PRIMERA ESTRUCTURA DEL 
CUERPO, Y LA MÁS VISIBLE, QUE PERCIBE TODO 
PROFESIONAL DE SALUD EN EL CURSO DE UNA EXPLORACIÓN 
CLÍNICA. PARA EL PACIENTE, LA PIEL TAMBIÉN ES 
SUMAMENTE EVIDENTE, Y TODA ENFERMEDAD QUE LA 
AFECTA ES NOTORIA Y REPERCUTIRÁ SOBRE SU BIENESTAR 

PERSONAL Y SOCIAL.



• Las infecciones de piel y partes blandas (IPPB) constituyen 
un conjunto de cuadros clínicos de distinta expresividad y 
gravedad que afectan la piel, el tejido celular subcutáneo y 
el músculo. Son una de las infecciones más prevalentes tanto 
en el ámbito hospitalario como en la comunidad. 

• En general se clasifican como purulentas o no purulentas.

• Según su gravedad, en leves, moderadas y graves. 



¿QUÉ CONDUCTA ADOPTAMOS ANTE ESTE 
TIPO DE LESIONES?

• ANAMNESIS EPIDEMIOLOGICA (tiempo, evolución, viajes)

• CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA LESION

• DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO







• PROVENIENTE DE ZONA ENDÉMICA:  que presente una o más

lesiones ulcerosas o úlcerocostrosas, de bordes elevados, 
indoloras (en ausencia y que se encuentran principalmente en las 
pade sobreinfección), generalmente con más de un mes de 
evolución rtes expuestas del cuerpo, siendo los lugares más 
comunes piernas, brazos, cuello y cara.

• PROVENIENTE DE ZONA NO ENDÉMICA:  se haya descartado 
otra patología de piel y que presente una o más lesiones 
ulcerosas o úlcerocostrosas, de bordes elevados, indoloras (en 
ausencia de sobreinfección), generalmente con más de un mes 
de evolución y que se encuentran principalmente en las partes 
expuestas del cuerpo, siendo los lugares más comunes piernas, 
brazos, cuello y cara.

DX DIFERENCIAL: LEISHMANIASIS?



Dr., Néstor Taranto

LEISHMANIASIS



EPIDEMIOLOGIA

VECTORES

FISIOPATOLOGI

A

MANIFESTACIONES 

CLINICAS

INTRODUCCION

DIAGNOSTICO

CONCLUSIONES

TRATAMIENTO



INTRODUCCION 

• Leishmaniasis describe un conjunto de 
enfermedades parasitarias de distribución 
mundial producidas por diferentes especies de 
protozoarios hemoflagelados del género 
Leishmania y transmitida por las picaduras de 
alrededor de 30 especies de mosquitos 
vectores llamados Flebótomos ó Lutzomyias
infectados.



Introducción 



EPIDEMIOLOGIA

• 1,5 MILLONES DE PERSONAS CONTRAEN 
LEISHMANIASIS CUTANEA POR AÑO.

• 500.000 ADQUIEREN LEISHMANISIS VISCERAL

• 350 MILLONES DE PERSONAS ESTAN EN RIESGO DE 
ENFERMAR.



28° S

Jujuy

Salta

Sgo. del
Estero

Chaco

Tucumán

Corrientes

Catamarca

Bolivia

Paraguay

Brasil

¿DÓNDE ENCONTRAMOS LEISHMANIOSIS EN 
ARGENTINA?

Provincia de Las Yungas Bosque subtropical esteMonte chaqueño



VECTORES 



AGENTE ETIOLÓGICO 

164

LTA





Ciclo en el mosquito

Ingestão de MØs c/ amastigotas

MØs rompem

liberam amastigotas

Peripilárias (IP)

Suprapilárias

(IM, IA)

Metaciclogênese:

Promastigotasmigram 

p/

probóscide tornam-se

infectivas

Amastigotas se transformam

em promastigotas

Promastigotas se  multiplicam

dentro da membrana peritrófica
Se transformam em

Paramastigotas e 

ficam aderidas no

epitélio intestinal

Paramastigotas

se dividem



TH2

TH1

CD4
Th1

+

CD4
Th2

+

NK

NOS

NOS
NOS

IL4
IL5
IL6
IL10
IL13

Amastigotes

Promastigotes

Fagolisosoma
IFNγ
IL12

IL12
IL2
TNF
IFNγ

INFECCIÓN E INMUNIDAD  

Fuente:  NOGUEIRA, F.S.

ThO +



MANIFESTACIONES CLINICAS

• CUTANEA

• CUTANEA MUCOSA

• CUTANEA DIFUSA



FORMAS CUTANEAS

•Período de incubación : 2 semanas y 2 
meses. 

•Localizaciones más frecuentes:
extremidades y en la cara zonas 

expuestas al sol . 
•Mácula eritematosa, pápula o pústula, 

•Úlcera  y costra. 
•Aparecen lesiones satélites









Forma esporotricótica

Forma verrucosa







Diagnósticos diferenciales

• Ulcera traumática

• Micosis profundas

• Piodermitis

• TBC cutanea

• Neoplasias de piel



 - Inician meses después o pasado algunos años….

 En ocasiones no se evidencian lesiones cutáneas 
precedentes. 

 -Otras se presentan con lesiones concomitantes. 

 4% a 7 % podrán desarrollar la forma mucosa

LESIONES MUCOSAS



 Lesiones infiltrativas
 Lesiones ulcerativas sangrantes
 Ubicadas en tabique nasal, boca, faringe, laringe, tráquea.
 El septo nasal es el más comprometido y se puede 

presentar con perforación.
 No se curan espontáneamente.
 Pueden tener carácter crónico recidivante. 

LESIONES MUCOSAS





Diagnósticos diferenciales

• Micosis profundas

• Hanseniase

• TBC nasal

• Neoplasias de orofaringe y rinofaringe



LEISHMANIASIS CUTANEA DIFUSA 



DIAGNOSTICO CLÍNICO DE LTA

• ANAMNESIS EPIDEMIOLOGICA

• CARACTERICAS CLINICAS DE LA LESION

• DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO: 

FROTIS
PCR
SEROLOGIA
CULTIVO
IDENTIFICACION DE ESPECIE



1° LINEA 2° LINEA

ANTIMONIATO 

DE MEGLUMINE

ANFOTERICINA B ISOTIONATO DE 

PENTAMIDINA

Dosis: 10 mg/kg/día LCA

20 mg/kg/dia LMC

Dosis: 0.1mg/kg/día 

Hasta 1 mg/kg/día 

Dosis: 3-4 mg/kg/día, 

C/48 horas hasta 2g.

Vía de Administración

IM 

Vía de Administración

EV

Vía de Administración

IM o EV

LC: 3 semanas

LM: 4 semanas

LC: 1 gramo

LM: 3 gramos

LC: 2 gramos

LM: 10 dosis

LEISHMANIASIS TEGUMANTARIA AMERICANA

TRATAMIENTO



Tratamiento:

• SINTOMÁTICO

• CURACIONES

• ANTIBIOTICOTERAPIA EN CASOS DE SOBREINFECCIÓN

ANTIMONIALES PENTAVALENTES DERIVADOS DEL TÁRTARO EMÉTICO

-Estibogluconato sódico (No disponible en el país)                  

20mg/Kg/d  IM x 20d

-Antimoniato de meglumina:   10 a 20mg/kg , vía IM 

x 28 días o series de 10 días

(no menos de 20mg/kg/día para cutáneo-mucosa)

-Provisión a través del   Ministerio  de Salud de la Nación   



Toxicidad de los Antimoniales

 En general Sb5+ es bien tolerada y su toxicidad es
usualmente reversible.
Toxicidad y síntomas subjetivos están asociados con la

dosis (alta) y duración de la terapia.
Toxicidad sistémica incluye:
 artralgia & mialgia (~ 90%)
 Náusea & vómitos (~ 50%)
 Cambios en EKG* (10-36%)
 Hiporexia
* prolongación del intervalo QT > 0.50 (alto riesgo)



Evolución clínica con tratamiento

Pre tratamiento        28 días de tratamiento    1 mes post-tratamiento



Cura: reepitelización completa de todas las lesiones 
con seguimiento de 6 á 12 meses sin recidiva.

Evaluación a los 45 días del tratamiento:



Lugares donde estudiamos las 
enfermedades tropicales 

LEISHMANIASIS-GEOHELMINTOS ARBOVIROSIS – CHAGAS-



LC LM TOTAL

2018 111 11 121

2019 27 6 33

2020 24 5 29

2021 43 1 44

LEISHMANIASIS  EN EL HSVP



• Sexo más afectado es el masculino 

• Localización de las lesiones:

1. Miembros inferiores 69 %, 

2. Miembros superiores, 18 % 

3. Cabeza y tronco 13 %. 

Las lesiones aparecen en el lugar de la 
picadura por el insecto, frecuentemente 
en zonas expuestas del cuerpo



1-Datos epidemiológicos 
2-Anamnesis
3-Características de la lesion
4-Dx diferenciales
5- Toma de muestra frotis, PCR
Cultivo y serologia

Leishmaniosis Tegumentaria Americana



DIAGNOSTICO POSITIVO PARA
LEISHMANIASIS

FICHA 
EPIDEMIOLOGICA 

PARA LA DENUNCIA

LABORATORIO INICIAL
ECG

COMIENZO DE TTO 
Y EVALUACION CADA 7 

DIAS 



Evolución de lesiones con tratamiento

Basal Fin del 1er ciclo

Fin del 2do ciclo   4 meses post 2do ciclo

Antimoniato de 
meglumina:10mg/Kg/día
IM por 28 días

Antimoniato de 
meglumina:10mg/Kg/día  
IM 





CASOS CLINICOS



paracoccidiodomicosis

leishmaniosis

INFECCION MIXTA POR LEISHMANIASIS Y 
PARACOCCIDIODOMICOSIS



• Paciente masculino de 36 años de edad,  oriundo de la 
localidad de Hipolito Yrigoyen, trabajador  rural, sin 
antecedentes de conmorbilidades .

• Consulta por lesiones ulcerosas a nivel del maléolo 
interno en miembro inferior izquierdo y en zona retro 
auricular.Refiere disfonia y disfagia .

Leishmaniasis mucocutanea













Evaluación de la eficacia de 

azitromicina en el tratamiento 

de Leishmaniosis Tegumentaria 

Americana en Orán, Salta



Análisis de eficacia

Rescate con antimoniales

12

Cura por protocolo

10 (45,5%)

Azitromicina

22

Rescate con

Pentamidina

1

Rescate con

antimoniales

1

Cura por protocolo

21 (91,3%)

Antimoniato de meglumina

23

Pacientes con

L. cutánea

45

Cura por protocolo

10 (46%)

Cura por protocolo

19 (83%)

3



PACIENTE AL INICIO DE TRATAMIENTO CON AZITROMICINA 28/10/2003



SEGUIMIENTO DEL MISMO PACIENTE



PACIENTE AL FINAL DEL SEGUNDO CICLO CON AZITROMICINA



• Azitromicina tiene una potencial actividad en la LCA.

• En monoterapia la azitromicina es significativamente inferior a los 
antimoniales.

• No se encontraron problemas de toxicidad con azitromicina a las 
dosis indicadas

• Nuevos estudios tendientes a evaluar la actividad de azitromicina en 
combinaciones de fármacos podrían ofrecer nuevas alternativas de 
tratamiento.

Conclusiones:



Primer caso tratado 

con Miltefosine en 

Salta Argentina

02/08/05

18/11/05









PARA TERMINAR  3  CASOS 
CLINICOS















Gentileza  Dra. Martínez



Gentileza  Dra. Martínez



Gentileza  Dra. Martínez



Cuando pensar en LTA ante un paciente…

• PROVENIENTE DE ZONA ENDÉMICA:  que presente una o más

lesiones ulcerosas o úlcerocostrosas, de bordes elevados, 
indoloras (en ausencia de sobreinfección), generalmente con 
más de un mes de evolución y que se encuentran 
principalmente en las partes expuestas del cuerpo, siendo los 
lugares más comunes piernas, brazos, cuello y cara.

• PROVENIENTE DE ZONA NO ENDÉMICA:  se haya descartado 
otra patología de piel y que presente una o más lesiones 
ulcerosas o úlcerocostrosas, de bordes elevados, indoloras 
(en ausencia de sobreinfección), generalmente con más de un 
mes de evolución y que se encuentran principalmente en las 
partes expuestas del cuerpo, siendo los lugares más comunes 
piernas, brazos, cuello y cara.



Caso clinico



• PACIENTE DE PICHANAL DE 32 AÑOS QUE 
CONSULTA POR LESION TUMORAL EN OREJA 
DERECHA.

• REFIERE ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD 
PSIQUIATRICA;  ESQUIZOFRENIA.





DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
Y CONDUCTA A SEGUIR





“Enfermedad olvidada”



 Es una enfermedad granulomatosa crónica 
producida por mycobacterium leprae.las 
principales estructuras afectadas son piel, 
mucosas del aparato respiratorio superior y 
los nervios periféricos.





• El área endémica de esta enfermedad está integrada 
por las provincias del noroeste, nordeste y centro del 
país.

• En la Argentina existen actualmente 635 pacientes en 
tratamiento, de los cuales 350 fueron diagnosticados 
durante el año 2010.
Esto no significa que actualmente no existan más 
enfermos de lepra en el país.
Hay que considerar (lamentablemente) a las personas 
que actualmente están enfermas  y no fueron todavía 
diagnosticadas. 

• http://www.sad.org.ar/lepra
•

http://www.sad.org.ar/lepra


 Reservorio: Hombre.

 Transmisión:

 Inhalación secreciones nasales 
contaminadas.

 Implantación directa.

 Infectividad muy baja.

 Periodo de incubación muy prolongado.



 Descubierta por Gerhard Hansen



 Micobacteria no cultivable.

“globis”

 Patógeno exclusivo del hombre.

 Cuadro clínico depende del estado de la 
Inmunidad celular del huésped:

–Lepra lepromatosa.

–Lepra tuberculoide.

–Formas borderline.







cutánea

indeterminada

tuberculoides

lepromatosas

dimorfa



neurologicas

Dimorfa 

tuberculoides

lepromatosas



Miembro

superior

•N. cubital

•N. mediano

•N. radial

Miembro

inferior

•N. ciático poplíteo externo

•N. tibial posterior

cara

•N. facial

•N.  trigémino

Manifestaciones neurologicas

http://www.google.com.ar/imgres?imgurl=http://3.bp.blogspot.com/_FoTcComrnvg/S_NMduhDWQI/AAAAAAAAAAM/IRCx5mYLiW8/s320/la%2Bmano%2Bcaida.jpg&imgrefurl=http://www.latinreload.net/showthread.php/345-Chevrolet-Optra/page4&usg=__i1m0y4KQIV9kRFFbcGAvyKlX_z4=&h=240&w=320&sz=14&hl=es&start=6&zoom=1&tbnid=QWQgKg9qq6nEjM:&tbnh=89&tbnw=118&ei=GzZkTuWfLc-ctweFkYiZCg&prev=/search%3Fq%3Dmano%2Bcaida%26um%3D1%26hl%3Des%26sa%3DN%26tbm%3Disch&um=1&itbs=1




6 meses 12 meses





Varón de 20 años residente en Pichanal 
(Salta) que consulta por:

 Fiebre de mas de 1 mes de evolución.

 Tos seca irritativa, sin respuesta a los 
antitérmicos y antibióticos.

 Adenomegalias.

Perdida de peso de aproximadamente 
10 kg. en 1 mes. 

CASO  CLINICO



No refiere antecedentes previos.
Al examen físico presento en piel 
lesiones papulosas tipo acneiforme 
en cara, región dorsal y algunas en 
miembros inferiores.

CASO  CLINICO









CASO  CLINICO

Las adenomegalias eran de localizacion 
retroauricular, suboccipital, axialres e 
inguinales blandas,moviles e indoloras.

Ademas hepatoesplecnomegalia confirmada por 
ecografia.





31/10/2006 15/11/2006 05/12/2006

HTO. 39% 36% 28 %

HEMATIES 4200000 3.970.000 2.760.000

LEUCOCITOS 15.700 63.000 124.200

FORMULA 38/52/0/9/1 28/60/0/10/2 6/88/0/4/2

ERITRO 104 mm 100 110 mm

PLAQUETAS 170000 440.000 448000

ANALISIS CLINICOS

08/01/2007

34%

3700000

7.400

0/52/10/36/2

39 mm

400000



15-11-2006

RX DE TORAX



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

 SINDROME FEBRIL PROLONGADO

 HIPEREOSINOFILIA FEBRIL

 SINDROME MONONUCLEOSIFORME

 SINDROME LINFOPROLIFERATIVO

 SINDROME RESPIRATORIO CRONICO



D I A G N O S T I C O



SE LLEGA AL DX…

 BX GANGLIONAR (+) PARACOCIDIOIDES 
BRAZILIENSIS

 INMUNODIFUSION PARA PB (+)

 BX GANGLIONAR Y MEDULA OSEA (–) PARA 
DESCARTAR PROCESOS 
ONCOHEMATOLOGICO

 CITOMETRIA DE FLUJO: AUMENTO 
SIGNIFICATIVO RELATIVO DE 
EOSINOFILOS. NO SE OBSERVAN 
CELULAS CON FENOTIPO PATOLOGICO.



TRATAMIENTO

ITRACONAZOL 200 MG DIARIOS VIA 
ORAL, CON MUY BUENA EVOLUCION 
CLINICA, LABORATORIO, 
RADIOLOGIA.











30/04/07

43%

4.700.000

6.600

24/30/0/44/2

11 mm

270.000

FECHA                   

HTO.

HEMATIES

LEUCOCITOS

FORMULA

ERITRO

PLAQUETAS

CONTROL 

LABORATORIO



I JORNADA INTERRESIDENCIAS DE PEDIATRÍA DEL NOA: 

“PATOLOGÍA REGIONAL” PARACOCCIDIOIDOMICOSIS

I ENCUENTRO DE PEDIATRAS JÓVENES EN FORMACIÓN DEL NOA



Introducción 



Definición

Micosis sistémica causada por el hongo 
dimorfo “Paracoccidioides
brasiliensis”; se adquiere por 
inhalación y se localiza en aparato 
respiratorio o se disemina a mucosa 
bucofaríngea, ganglios linfáticos, piel, 
huesos o vísceras.



Paracoccidioides brasiliensis

Fase parasitaria es 

una levadura de 10 a 

60 micras con 

gemación múltiple y 

multinucleada

Fase saprofítica

filamentos septados

y ramificados, hifas 

en espiral, 

clamidosporas, en 

medios con bajo 

contenido de 

glucosa se observan 

artroconidias



EPIDEMIOLOGIA

Áreas tropicales y subtropicales de 
América.

Es una micosis de área rural.

Mas frecuente en el sexo masculino.

Latencia prolongada entre infección y 
enfermedad.





Edad  adultos entre 30 y 60 años.

Ocupación agricultores de cultivo de café, algodón 

y caña de azúcar.

EPIDEMIOLOGÍA

Sexo   varones: 87/13

(Mujeres acción protectora de las hormonas femeninas, que

inhibirían la transformación micelio        levadura)



INMUNOPATOGENIA

http://www.actamedicacolombiana.com/anexo/articulos/01-1978-05.htm



Paracoccidioidomicosis.

Formas clínicas 

1 PARACOCCIDIOIDO MICOSIS 

INFECCION.

2 PARACOCCIDIOIDO MICOSIS 

ENFERMEDAD.1 Forma aguda o 

subaguda (tipo juvenil).

2 Forma crónica.

3 FORMA RESIDUALES.



Paraccoidioidomicosis enfermedad

Forma aguda tipo juvenil:

Es una diseminación y progresión lesional de la 
infección primaria.

En niños y jóvenes de evolución rápida.

Deterioro severo del estado general.

Compromiso Hepatoesplenico ganglionar, óseo, 
cutáneo meníngeo.

Lab: Anemia, leucocitosis, eosinofilia e 
inmunoglobulinas aumentadas hemocultivos 
positivos.

Rx: Infiltrado retículo nodulliar, infiltrados difusos 

Diferenciar con cuadros linfoproliferativos.

Compromiso de la inmunidad celular; Serologia 
positivas.



Paracoccidioidomicosis.



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS



Paracoccidiomicosis

forma crónica de tipo adulto. 

Hombres mayores de 35 años.

Alcohólicos con desnutrición y nivel 

socioeconómico bajo.

Puede ser uní focal: cutáneo mucosas, 

pulmonar, ganglionar, laringea.

Multifocal : asociadas.

Serologia y test cutáneos  de acuerdo a la 

gravedad.



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS
Forma crónica del adulto



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS

Lesiones cutáneas                               Lesiones periorificiales



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS

TAC DE CEREBRO



Paraccoidioidemicosis formas 

residuales.

Fibrosis pulmonar con Insuficiencia 
Respiratoria Restrictiva.

Estenosis laringea.

Microstomia ( boca de tapir).

Addison.



PARACOCCIDIOIDOMICOSIS
Formas secuelares



DIAGNOSTICO 

Hemograma

Hepatograma

Proteinograma electroforetico

Medio interno

Funcion renal

Rx de torax

ecografia



Examen de esputo

Examen directo de supuracion ganglionar

Examen de materia fecal

Examen serologico



Criterios de internacion

Formas graves diseminadas

Pacientes con conmorbilidades

Pacientes secuelares.



Paracoccidioidomicosis.

Tratamiento.

Formas diseminadas graves:

Anfotericina B ev

TMP/SMX 160/800 ev





Micosis Pulmonares.

Criterios de curación
1.- Clínicos:  Regresión de síntomas .

Cicatriz de lesiones teg.

Involución de adenomeg.

Estabilización del peso.

2.- Micológicos:   Negativizacion.

3.- Rx: Estabilización del patrón radiológico en    
5 Rx en un intervalo de 3 meses.

4.- Inmunológico: Negativizacion de los títulos o 
estabilización en valores bajos observadas en 3 
muestras en el intervalo de 3 meses.



“El remedio que cura las enfermedades 

tropicales se llama voluntad política”

(DOCTOR GUSTAVO KOURI) 



COMENZAMOS ASI…



MUCHAS GRACIAS POR LA INVITACION !!!

AGRADECER A EQUIPO HSVP IIET UNSA SEDE 

REGIONAL ORAN

TERMINAMOS ASI…


