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. . | El rinovirus infecta )
Infeccioén viral Clima y estacionalidad: £ | Sequedad / Rigidez
e En climas templados, ARSI ES i
autolimitada de las | . do infeccid células epiteliales de la nasofaringea. CLINICA
vias respiratorias 0S picos de Inteccion nasofaringe Excesiva
’ por rinovirus — ' duccié d
superiores produccion ©
P responsables de la des.encad.enando 2 secrecion nasal
mayoria de resfriados— liberacion de (liquidas
. citoquinas
se dan en primavera y - quiin: L transparentes).
otofo, con un segundo proinflamatorias (IL-1, lagrimeo. v -
pico invernal en L6, 1.°8, TNF-a, Mucosa nasal y vias s A
algunos lugares. En ] A GMTCSF) © respiratorias J
regiones tropicales, la interferones tipo | y Il enrojesidas
circulacion puede ser Io.que.conduce ala Cefalea.
continua, con activacion fje NF_KB 4 Malestar general. 7N
variaciones segun las la WELREd el de Fiebre.
lluvias y la humedad genes antivirales PMC. Escalofrios .
local. Esta r.espuesta Cansancio.
Geografia: Mundial, més mediada por 4
U G SR citoquinas produce los
urbanas con sintomas N
caracteristicos | -

hacinamiento.

Edad: Predomina en
nios menores de 5
anos (61% de casos en
<5 afos) y su
incidencia cae con la
edad.

Adultos: 2-4 episodios
X afo

Nifos: 6 a 8 episodios
por ano.

El etado inmunologico
del paciente
predispone a la enf.

(rinorrea, congestion,
estornudos) y
favorece la inflamacion

local.

J

fiebre y malestar.

e Descongestionantes
orales
(pseudoefedrina) o
tépicos
(oximetazolina)
durante maximo 3-5
dias.

¢ Antihistaminicos de
primera generacion
(clorfeniramina)
combinados con
descongestionantes
alivian sintomas
nasales.

e Supresores de la tos:
dextrometorfano;
expectorantes:
guaifenesina.
(opcional).

> No farmacoldégico:

e Hidratacién
abundante, reposo y
humidificacion  del
aire.

e Irrigacion nasal con
solucion salina para
despejar
secreciones.

¢ Miel (en mayores de
12 meses) para
calmar la tos.

Ve N\
TRATAMIENTO PREVENCION
| ) | g
(>F I6gico: ( )
a,:Imaco ogico- q Higiene  de  manos
* o.b's’e' recomienda frecuente, evitar
anti '°t'Cgi( ya qule contacto cercano con
o I modifican — fa personas infectadas,
evolucion. L cubrirse al estornudar.
* Analgésicos/antipirét
icos: acetaminofén o Vitamina C.
ibuprofeno para N J
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T e Ty ® Clima y estacionalidad: Tras la infeccidn viral DEPENDIENTE DEL >AGUDA:
paranasales y mucosa La sinusitis aguda se inicial, se produce LATENTE . CLINI.CA'
Fecall Se alaatiies o agrava en climas frios y edema de la mucosa > VIRAL: Anamne'sis
Aguda (4 semanas), SOEEES B STl nasaly blogueo de los e Similar a un resfriado exploracién fisica
Subaguda (4-12 muestra menor ostia sinusales, lo que comdn o rinnitis '
esmanas) y Cronica (+ incidencia donde la facilita la proliferacion N >BACTERIANA:
de 12 semanas). humedad es alta, pues bacteriana (p. €j., . Autolimitada (5-7 . CLINICA :
Y, la mucosa nasal se Streptococcus dias)
mantiene hidratada. pneumoniae, . . sinIomaS' Dolor >CRONICA:

° Edad: Mas frecuente
entre 45 y 64 afos.

® Geénero: Las mujeres
representan el 66% de
las consultas por
sinusitis aguda y el 60%

por croénica. )

Haemophilus influenzae)
en los senos paranasales.
La acumulacién de moco
y la respuesta
inflamatoria generan
dolor facial, presion y

rinorrea purulenta

Senos
paranasales
.

facial, Cefalea,
Disgeusia, Anosmia.

e En pacientes
inmunocomprometid
os puede causar
fiebre de aparencia
descoocida y no
producira secrecion
purulenta.

>BACTERIANA:

e Los sintomas duran
mas de 10 dias o
incluso empeoran.

e Sintomas virales +:
Secrecidén purulenta

e Fiebre

e Olor fetido.

> CRONICA:

e Cefalea constante,
causada por
episodios
constantes de
rinusinucitis aguda.

e Radiografia de
cenos paranasales.

e Tomografia de
cenos paranasales

J

TRATAMIENTO PREVENCION
¢ J
| § I

C -
> Farmacoldgico:

> No farmacolégico:

Dolor/fiebre: AINES
como ibuprofeno o
paracetamol.

En sinusitis bacteriana
confirmada o
sospechada (sintomas
>10 dias o
agravamiento):
amoxicilina-acido
clavulanico (adultos:
5-7 dias; nifos: 10-14
dias).

Alternativas:
doxiciclina (en adultos)
o fluorquinolonas
respiratorias
(levo/moxifloxacino).
Corticoides
intranasales
(mometasona,
fluticasona) para
reducir inflamacion.

Irrigacion nasal con
solucién salina
isotonica varias veces
al dia.

Aplicacién de
compresas calientes
sobre senos
paranasales.
Inhalacion de
vapor/ambiente
hdmedo y evitar
irritantes (humo,
alérgenos).

Lavados nasales,
Descongestionantes,
Desinflamatorios,
humificaciones.

Control de alergias
nasales, evitar
irritantes ambientales,
vacunacion antigripal
anual.
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* Climay estacionalidad: El virus de la influenza e Inicio Inicio subito de e Clinico.

Infeccidn respiratoria
aguda causada por
virus Influenza A o B,
con potencial de
complicaciones
sistémicas

En climas templados,
epidemias anuales en
invierno; en trépicos,
circulacion durante
todo el afio con brotes
irregulares. Estudios
tropicales confirman
actividad elevada
incluso en estaciones
célidas y himedas.
Geografia: Afecta
globalmente, con
mortalidad mas alta en
paises con sistemas
sanitarios débiles.
Edad: Riesgo maximo
en <5 afos y >65 afos.
Género: Las mujeres
pueden experimentar
mayor gravedad y
mortalidad en ciertas
cepas, especialmente
durante pandemias.

infecta células epiteliales
respiratorias,
macréfagos alveolares y
endoteliales, causando
destruccion directa de la
barrera epitelial y
desencadenando una
respuesta inflamatoria
que puede progresar a
“tormenta de citoquinas”
(IL-6, TNF-q, IFNy),
comprometiendo la
funcién pulmonar vy, en
casos graves,
provocando insuficiencia

multiorganica y

C A

sintomas:

fiebre alta (> 38 °C) o
sensacion de fiebre
con escalofrios.

Tos seca, dolor de
garganta; rinorrea o
congestion nasal,
mialgia, intensas
(espalda, brazos,
piernas), cefalea
frontal.

Fatiga y malestar
general marcados.

En nifios: vémitos y
diarrea (menos
frecuente en adultos).
Duracion: fiebre 3-5
dias; Tos y astenia
pueden prolongarse 1-
2 semanas.

Signos de alarma:
dificultad respiratoria,
dolor toréacico,
confusién,
empeoramiento tras
mejoria inicial.

e Confirmacion con
test de antigenos
rapidos o RT-PCR de
muestras
respiratorias.

.

TRATAMIENTO

PREVENCION

-
>

Farmacoldgico:
Antivirales dentro de
las primeras 48 h:

o Oseltamivir 75
mg VO cada 12 h
por 5 dias.

o Zanamivir
inhalado 10
mg/dia por 5
dias.

o Peramivir IV Unica
dosis o baloxavir
oral 40 mg una
sola dosis.

En neumonia o riesgo
de complicaciones:
tratamiento mas
prolongado y apoyo
hospitalario.

> No farmacoldégico:

Reposo, abundante
ingesta de liquidos y
antitérmicos
(paracetamol/ibupro
feno).

Tincién nasal con
solucioén salina y uso
de humidificador.
Vacunacién anual
contra influenza para
prevencion.

Vacunacién anual con
vacuna inactivada o
atenuada; higiene
respiratoria; profilaxis
antivirica en brotes

|
LQ; ~ r\
o [ ]

o’ Q‘—:/ \
g
J
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Inflamacion del * Clima y estacionalidad: Los patégenos e Fiebre elevada de inicio * Radiografia térax:
parénquima pulmonar Predominan en invierno (bacterias, virus, hongos) subito. consolidaciéon o
por microorganismos en regiones templadas; invaden el parénquima » Escalofrios intensos. infiltrados
(bacterias, virus, la etiologia varia con la pulmonar y provocan un e Sudoracion profusa. e Leucocitosis,
hongos). Se puede temperatura: S. exudado alveolar rico en e Malestar general. elevacién PCR/VSG
clasificar de acurdo a su pneumoniae en frio, fibrina, células e Asteniay fatiga.  Cultivo de esputo o
lugar de adquisicion Legionella en verano. inflamatorias (neutrdfilos, | [¢  Anorexia. hemocultivos en
(adquirir adquiridaenla | o Geografia: Mayor carga macréfagos) y bacterias, | |+ Tos (inicialmente seca, casos graves.
comunidad, nasocomial, en paises de ingreso dando lugar a luego productiva, con ~ g
asociada a ventilacién medio-bajo y zonas consolidacién. Con el esputo, purulento). e
mecaénica o en pacientes frias. tiempo, puede formarse e Disnea. ‘
inmuno » Edad: mayor incidencia tejido fibroblastoide e Taquipnea. ®
comprometidos). en niflos menores de 5 (“moldes e Taquicardia.
afnos y adultos fiboromucinosos”  Estertores crepitantes ‘ J
mayores de 65 afios; intraalveolares) que ala auscultacion.
\ !oacientes, _ dificulta el intercambio e Matidez a la percusion. ——
- inmunocomprometido L gaseoso ) o Aumento del frémito ' 3‘
T S y personas con tactil. ° \
i N comorbilidades. e Broncofonia o
: A * Género: Los hombres pectoriloquia afénica. . ‘
J - presentan tasas mas e En ancianos o ' .
%[ altas que las mujeres inmunocomprometido:
(hasta 23.1/1 000 en confusién, caida de
L COPDes). ) estado general,

ausencia de de fiebre.
En casos graves:
hipotension e
insuficiencia

respiratoria aguda.

> No farmacolégico:

100 mg VO c/12 h;

si resistencia a

macrélidos <25%,

puede usarse

azitromicina.
Ambulatorio con
comorbilidades (DM,
EPOC, IC, etc.):

o Amoxicilina-acido
clavulanico
875/125 mg VO
c/12 h + macrélido,
0 monoterapia con
fluorquinolona
respiratoria.

Hospitalizados:

o Beta-lactamico IV
(ceftriaxona,
cefotaxima) +
macrdélido IV, o
fluorquinolona
respiratoria
monoterapia.

Oxigenoterapia si
hipoxemia.
Hidratacion,
fisioterapia pulmonar
y movilizacion
temprana.

Nutricion adecuada y
control de

comorbilidades.

4 N\ 4 0\
TRATAMIENTO PREVENCION
- J S /
I I
4 ™\ . N\
> Farmacolégico: Vacunas
e Ambulatorio sin antineumocdécica (PCV13,
comorbilidades: PPSV23) y antigripal;
o Amoxicilinalg VO evitar tabaquismo;
c/8 h o doxiciclina \higiene respiratoria )
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Enfermedad infecciosa | [ Climay estacionalidad: Mycobacterium >PRIMARIA >PRIMARIA >PRIMARIA BCG en recién nacidos
crénica, por Se observa un pico de flesie o e * Enadultos * Pruebas intradérmicas:| |Farmacoldgico: de alta endemicidad;
casos en primavera y y fagocitado por inmunocompetentes Tuberculina (PPD) o Régimen estandar “RIPE": deteccién y tratamiento

Mycobacterium
tuberculosis,
principalmente
pulmonar

verano en la mayoria de
paises (India, Sudafrica,
Japén, Espana, etc.).
Geografia:
Concentracién en Asia
meridional, Africa
subsahariana y ciertas
zonas de Europa del
Este.

Edad: Mayor incidencia
en adultos j6venes y
adultos mayores; patrén|
de reactivacion en 265
anos.

Género: Predomina en
hombres,
especialmente en
formas

macréfagos alveolares,
donde puede sobrevivir
e inducir formacién de
granulomas
(aglomeraciones de
macréfagos epiteloides,
células gigantes,
linfocitos). La evolucién
hacia necrosis caseosa
y la ruptura de
granulomas permiten
diseminacién y

extrapulmonares.

excrecion de bacilos

suele ser asintomatica
o cursar con fiebre
leve, malestar general
y ocasionalmente
linfadenopatia hiliar,
dolor pleuritico o
efusion pleural.

En nifios y personas
inmunodeprimidas
puede haber tos no
productiva, fiebre y
adenopatias
periféricas .

>MILIAR

La presentacién es
sistémica y aguda:
fiebre alta, escalofrios,
pérdida de peso,
anorexia, sudores
nocturnos, disneay,
con frecuencia,
hepatosplenomegalia
y linfadenopatias
generalizadas

>PROGRESIVA

Predomina la tos
crénica productiva,
hemopitisis, dolor
torécico, fiebre de baj;
intensidad, sudoracién|
nocturna y pérdida de
peso. A la auscultacion
pueden oirse
estertores localizados

o “crepitantes”

IGRA (Quantiferon).
Imagen: Radiografia de
térax revela complejo
de Ghon (foco +
adenopatia hiliar) y, en
menor frecuencia,
consolidacion
parenquimatosa
homogenea.
Microbiologia: En la
mayoria de los casos
es de bajo rendimiento
baciloscépico; el
cultivo de esputo o
aspirado gastrico
puede confirmar el
diagndstico

>MILIAR

* Radiografia de térax:
patrén miliar (multiples|
micronédulos difusos).
Tomografia de alta
resolucién (HRCT):
confirma infiltrados
similares a granos de
mijo.

Microbiologia: cultivo
de esputo, aspirado
gastrico, hemocultivos
o biopsia de médula
6sea.

Laboratorio: anemia,
pancitopenia y
elevacion de
marcadores
inflamatorios.

>PROGRESIVA

* Microbiologia: esputo
para baciloscopia y
cultivo; pruebas de
susceptibilidad a
farmacos.

Radiografia:
cavitaciones apicales y|
reticulonodulares
(pattern tree-in-bud).
TCAR: nédulos
centrolobulillares,
cavidades con parede|
irregulares.

Otros: pruebas
moleculares (Xpert
MTB/RIF) para

deteccién rapida.

¢ Fase intensiva (2
meses): isoniazida,

de infeccién latente;
control de contactos

rifampi b

pirazinamida y Lo _

etambutol. &
* Fase de continuacién Y

(4 meses): isoniazida »

y rifampicina. >

No farmacolégico:

* Aislamiento
respiratorio hasta
ausencia de
baciloscopfa positiva.

¢ Nutricién adecuada,
reposo relativo y
vigilancia de efectos
adversos (funcion
hepética,
oftalmoldgica)

>MILIAR

Farmacoldgico:

RIPE por al menos 6-9
meses; algunos
protocolos extienden
la fase de
continuacién hasta 12
meses, segln
gravedad y respuesta.

No farmacolgico:
Cuidados de soporte,
oxigenoterapia si es
necesario, nutricion y
manejo de
complicaciones
(insuficiencia
respiratoria).

>PROGRESIVA
Farmacolégico:

Mismo esquema RIPE;
en cavitaciones
extensas o resistencia
a isoniazida puede
prolongarse fase de
continuacién a 7
meses.

No farmacolégico:

DOT (tratamiento
directamente
observado) para
asegurar adherencia.
Rehabilitacion
respiratoria, apoyo
nutricional y social.

-
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* Climay estacion.alidad: En pacientes >HISTOPLASMOSIS > HISTOPLASMOSIS > HISTOPLASMOSIS Profilaxis en pacientes

Infecciones por
hongos oportunistas
(Candida, Aspergillus,
Cryptococcus, etc.)
que invaden tejidos

profundos.

El cambio cli

podria ampliar las
4reas favorables para
hongos patégenos,
incrementando casos
de coccidioidomicosis

inmunocomprometid
los hongos (p. €j.
Candida, Aspergillus,
Cryptococcus) invaden
tejidos y vascularizan,
evadiendo la inmunidad

y Candida auris. innata y adaptativa. La
Geografia: adhesion a endotelios,
Coccidi nicosis en formacién de
suroeste de EE. UU. biopeliculas, liberacién
(>100 000 casos en de enzimas y

2014); candidemia en
hospitales de todo el
mundo.

Edad y poblacién:
Fulminante en recién
nacidos y adultos
mayores
hospitalizados;
Candida auris afecta
especialmente
inmunodeprimidos.
Género: Sin diferencias
claras, aunque se
reporta mayor
concienciay
diagnéstico tardio en
ciertas poblaciones.

produccién de

micotoxinas permiten

diseminacién sistémica
y dario tisular grave

FORMA PRIMARIA:

* Mialgias, astralgias,
tos seca e irritativa.
A veces eritema,
nudoso o lesiones
multiples.
Infiltrados tnicos o
miltiples

.

FORMA CRONICA:

* Infiltrados con
cavitacién en los
16bulos superiores
Tos productiva, dolor
torécico, fiebre, sudor
nocturno, pérdida de
peso.

FORMA DISEMINADA:

* Fiebre alta,
hepatoesplenomegalia
, linfadenopatas.
Pancitopenia.

Ulceras orales,
sintomas gastro
intestinales,
meningitis.

.

>COCCIDIOIDOMICOSIS

FORMA PRIMARIA:

* Fiebre, tos, dolor,
pleuritico.

* Eritema nudoso.

FORMA DISEMINADA:

« Afeccién de piel,
ganglios, vaso, higado,
hueso y meninges.
Meningitis.
granulomatosa

Puede aparecer,
artritis, sin derrames.

.

>BLASTOMICOSIS

« Infeccién pulmonar
aguda.

Fiebre, tos productiva,
artralgias, mialgias.
Lesiones pulmonares,
supurativas y
granulomatosas
Afeccién cuténea.
Nédulo, supurativo y
granulomatosos
Lesiones verrucosas
(en ocaciones).

.

Cultivo de muestras
respiratorias (esputo,
LBA): el aislamiento de
Histoplasma
capsulatum en cultivo
es el estandar de oro
para el diagnéstico
definitivo.

Deteccién de antigeno
en orina o suero:
répida y sensible,
especialmente en
enfermedad
diseminada.

Serologia: pruebas de
fijacion de
complemento o
inmunodifusion
ayudan en la
enfermedad subaguda
o crénica.

> COCCIDIOIDOMICOSIS
Cultivo e
histopatologia:
aislamiento de
Coccidioides spp. de
esputo o tejido brinda
diagnéstico definitivo .
Serologia: deteccion
de anticuerpos
IgM/IgG mediante EIA
o inmunodifusién
contribuye al
diagnéstico clinico.
PCR y técnicas
moleculares estan
disponibles en centros
especializados para
confirmacién rapida.

> BLASTOMICOSIS
Cultivo de esputo u
otras muestras
clinicas: confirmacion
definitiva de
Blastomyces
dermatitidis.
Microscopia:
observacién de
levaduras de yema
ancha en frotis con
KOH o biopsia.
Antigeno
urinario/sérico: alta
sensibilidad, atil en
enfermedad pulmonar

o diseminada.

+ Inmunocompetentes
con enfermedad leve o
asintomatica:
generalmente no requiere
tratamiento, se resuelve
espontdneamente.

- Enfermedad grave o
inmunocompromiso:
itraconazol oral.

- Asociada a VIH (o con
recaidas

Frecuentes): supresion a
largo plazo con
itraconazol.

> COCCIDIOIDOMICOSIS
« Sin factores de riesgo y
sin progresién: puede no
necesitar tratamiento.

« Formas leves a
moderadas: itraconazol o
Fluconazol por via oral.

- Formas graves o
diseminadas (p. ej,
meningitis): manejo
hospitalario y, segin
gravedad, anfotericina B
inicial, seguido de azoles.

> BLASTOMICOSIS

- Formas progresivas

0 diseminadas:
itraconazol oral.

« Pacientes
inmunodeprimidos o
enfermedad severa:
anfotericina B.

* Alternativas en estudio
(especialmente en
resistencia o intolerancia)
posaconazol o
voriconazol.

NO FARMACOLOGICO
« Soporte respiratori
oxigeno si hay hipoxemia;
fisioterapia respiratoria.

* Nutricion: dieta rica en
calorias y proteinas;
buena hidratacién.

« Cuidado de lesiones:
limpieza local, drenaje si
hay abscesos.

* Seguimiento: control
radiolégico y funcional
pulmonar.

neutropénicos con
fluconazol o
posaconazol; manejo
estricto de catéteres;
ambientes con filtracion




