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Viral

Mas frecuente en nifios de preescolar.
Personas mayores.

Personas en ambientes cerrados y de  ——
alta densidad.
Tiempo: principios de invierno hasta \
finales de la primavera.
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VSR: Afecta lactantes menores a 2 afios 1
MVPH :
1
.o ] ] I
Epidemiologia

e Epidemiolégico: Edad,

e Clinico: Rinorrea, Tos, Odinofagia

e Inhalaciones+lrrigacion mecanica
e AINEs

e Liquidos

o Antistaminico

¢ Descongestionante (Uso limitado

Etiologia viral

Rinovirus: Nifios 6 a 8 episodios por afio, adultos 2 a 3
episodios

/

’—-------

»
Parainfluenza - l‘
Coronavirus

Adenovirus
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Diagnostico

temporalidad
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o Diferencial: Faringoamigdalitis

streptocdcica
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Tratamiento
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Definicion

El resfriado comin es una infeccién viral aguda
autolimitada, en general afebril, que causa
sinfomas respiratorios altos, como rinorrea, tos
y odinofagia. La mayoria de los casos son
causados por rinovirus, pero algunos son
causados por coronavirus, el virus de la gripe u
otros virus.

Medio de contagio y PI

¢ Reservorio: Nifios

o Medio de contagio:

o Directo (Aspiracién de gotitas de
flush).

¢ Indirecto (Fémites)

e Periodo de incubacién: 1a 5 dias

Manifestaciones clinicas

Inicio:  Sequedad y rigidez (Sobre
todo en nasofaringe)

Evolucion:  Rinorrea(transparente  y
acuoso), lagrimeo, amigdalitis,
cefalea, malestar general.

Gravedad: escalofrios, fiebre,
cansancio

Patologia

1.-ADHESION:  Aumenta EXP. de
receptor ICAM en las células EPI. RE.
2.-PENETRACION iNDOCINOSITIS,
3.-DESEMBOLVIMIENTO: El ADN vy el
ARN se agrupan y forman nuevos virus
que abandonan la celula
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e Definicién

Moraxella catarrhalis
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Etiologia

Viral (rinovirus, intluenza, parainfluenza) Puede tener ]
-, . La rinosinusitis es la inflamacién de la mucosa
evolucidn y pasar a bacteriana do | _ | :
) ) e la nariz os senos paranasales
Bacteriana (Estafilococo Aurus, Streptococo neumoneae, H. Y P ¢

generalmente causada por infecciones virales,

influenzae i —— [ ——— Saptyiooceus s
) \ T o ———— bacterianas o alérgicas.
1
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Epidemiologia : :
« Procedi IVR alta viral \ -
rocedida de una IVR a ,0 vira \___..‘ 1 o Aguda (menos de 4 semanas).
e Puede ser infecciosa, alérgica o no 1 —
alérgica 1 1 - .
\ - el Crdnica (mds de 12 semanas).
e Complicaciones en 5% de los casos Y - Sea | ) ( )
e sitio mds frecuente (maxilares y : :
etmoidales) | 1
I , I o L3 re o
I 4 N 1 Manifestaciones clinicas
' :
|
‘_ i e Inicio: Dolor facial, disgeusia,
p— Malestar general, fiebre, anosmia,
Diagnostico " Dolor punzante, Taladrante
. . ] ° °® e_ o i 1 e Crénico: Radiografia; Proyeccion
« Culfivo de cavidades paranasales ; Rinosinusitis | ! de waters, radiopacidad en senos
¢ Radiografia: Proyeccién de —— 1 h : paranasales.
Waters _ \I 1
. 1 1
‘. 1
\
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Patologia
Tratamiento = * Afecta alos senos paranasales (Mucosa nasal)
i I |, o Sist. de depuracion muco-ciliar
e Tratamiento viral: Lavado nasal, \ |
aporizaciones, haproxeno po————————— ——— !
vap » Nap - A
e Tratamiento Bacteriano: mmm—— \-__5\
Amoxicilina ,’ 1
' | |
Senos paranasales 1 ) e
« Frontal (1-2) e Mal funcionamiento;  ® +S|sTe:r10 |[1r.nur:’|‘ror|o innato
AMOXICILINA = o Maxilar (2) Rinosinusitis, Alteraciones * SPNS “Estériles

& cipsita
500mg
Vio g dmmisracitn: Ol

— ==

o Esfenoides (1)
o Etmoidales (3-15)

Caja con 12 Capsulas




Etiologia

Los virus causan tres tipos de influenza:

o A: Es el tipo mds virulento y responsable de las pandemias,

Se clasifica segun las proteinas de superficie hemaglutinina

o o o -
Definicion
La gripe o influenza es una de las causas mas

de de

respiratorias en seres humanos. Los virus que

importantes infeccidén las  vias

H) y neuraminidasa (N). ™~ causan ertenecen a la familia
Y p
e B: Se encuentra casi exclusivamente en humanos. === : Orthomyxoviridae.
Generalmente causa epidemias estacionales, pero no \l 1
pandemias. Evoluciona més lentamente que la influenza A. | :
o C: Infrecuente en humanos y suele causar infecciones leves : ,| Manifestaciones clinicas
Epidemiologia -
P 9 - TS Etapa inicial:
e Adultos mayores >45 afios ~ » Gripe, Fiebre(>38°C) Escalofrios,
¢ Nifios <5 afios = Malestar  General,  Mialgia,
e Pacientes con enfermedades I / (N Cefaleq, secrecién nasal acuosa
crénicas : EPOC y asma , diabetes 1 \\ e profunda, Tos seca, Dolor de
JInmunosupresién (VIH, cancer, |\ \ 1 garganta
trasplantados) ) Jenpe—— ll
¢ Otofio invierno o s \ FieoRe
SINTOMAS
REFENTINGS
Diagnostico l' G rl pe ESCALOFRIOS
l |
- : 1 I f I |
e Laboratorio: Lavado nasofaringeo ( n u e n za 'l I -
o esputo, inmunofluorescencia o ! Semirema et
HI (Para virus A o B) Y /]
¢ Diferencial; Covid-19, Virus = II
sincitial respiratorio, MERS-Cov < ,I Patologia
Trtamiento N\ e Entrada del virus: El virus de la influenza se

Antivirales de segunda generacion
(Zanamivir y Osetalmivir)

-

Reduce los sintomas en 1-1,5 dias si
se administra en las primeras 48 h.
Efectos adversos: Zanamivir: puede
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causar broncoespasmo en
asmaticos.

e Dafio tisular: La destruccidn de células

Oseltamivir: puede provocar

nduseas, vémito y efectos - TAMIVIR A= epiteliales produce: Inflamacién, edema, = mm mm wm == o
neuropsiquidtricos en nifios. g;f moco. Alteracién del aclaramiento
o — mucociliar.

transmite por gotas respiratorias y entra a las
células del epitelio respiratorio usando su
proteina hemaglutinina (HA).

|

Replicacidn viral: Derlw’rro de la célula, el virus
se replica répidamente, destruyendo el
epitelio respiratorio.

Respuesta inmune: Se activa una fuerte
respuesta inmunitaria: Interferones,
citoquinas (IL-1, TNF-a). Infiltrado de linfocitos
y macréfagos.



e Mas comun: N. adquirida en la comunidad (Viral o bacteriana) ﬂ
"

A

e Se pueden clasificar dependiendo su agente causal

Epidemiologia

o El exudado es reabsorbido  regeneracién

epitelial alveolar.

Definicion

La neumonia es una infeccién en los pulmones

que causa inflamacién y puede hacer que los

sacos de aire (alvéolos) se llenen de liquido o
o mmm == pus. Es una enfermedad respiratoria que

K.
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'I puede ser causada por bacterias, virus o
e Mas comun en nifios menores de 5 . | hongos
afios y adultos >65 afios :
- . : _-—— a -
e Factores de riesgo: tabaquismo, \ i o Tipos de Neumonia
enfermedades r. crénicas ] \ r~
: Sa ~\ I, e N. adquirida en la comunidad: se
I I adquiere en la comunidad y no en
. . | =~ | hospital.
Diagnostico 1 I osbre o L .
I I o N. Intrahospitalaria: Infeccién de vias
i 1 respiratorias baja adquirida al ingresar
¢ Epidemiolégico: Edad, temporalidad I 1 al hospital.
¢ Clinico: tos seca, escalofrios, malestar general : ¢ N. en personas inmunocomprometidas.
» Diferencial: Tuberculosis, Covid-19, Asma I‘ e N. Bacterianas agudas (tipicas):
: Neumdnica, N. Primaria atipica.
 GuiacLinica
1 [P
I """"" ° ° s _®
] ° 1 » » ™ ™ Manifestaciones clinicas
o Neumonia jnED
1 = l o Fiebre, escalofrios, malestar
1 I [
i general.
|
. 1 e Tos productiva con esputo
Trtamiento . purulento.
e Disnea, taquipnea, dolor tordcico
e No farmacoldgico: Reposo de pleuritico.
acuerdo a las necesidades del -~ A ¢ Radiografia: infiltrado  alveolar,
paciente, Hidratacién adecuada : N consolidacidn.
. l6gico: i .
e Farmacoldgico: Amoxiciling, 1 Patogenia
azitromicina 1
I‘ S~ -~ - -
AMOXICILINA = JEENg
A ) ) | \l
. Si se trata adecuadamente: \
o El sistema inmune elimina el patégeno. ==

. -
. i ) Respuesta inflamatoria local
Alteracién del intercambio gaseoso

e Activacién de macréfagos alveolares que
liberan citoquinas (IL-1, IL-6, TNF-a).

== o Reclutamiento de neutrédfilos al alvéolo.

\

|

| ,

I e El exudado llena los alvéolos
\ disminuye la ventilacién alveolar.
,—-

Si no se confrola: e La perfusidon sigue ocurriendo, . . ,
. J e Formacién de exudado inflamatorio con
e Complicaciones:  absceso  pulmonar,= == desequilibrio V/Q. o , L ,
) fibrina,  proteinas  plasmaticas,  células
derrame pleural, sepsis, SDRA. e Hipoxemia ( PaO,).

inflamatorias y bacterias.



Etiologia

: 5 5 Definicién
Epidemiologia
e Alrededor de una cuarta parte de la « Es causado por la bacteria Mycobacterium La tuberculosis, también conocida como TB, es una
poblacién mundial se ha infectado por el tuberculosis enfermedad infecciosa que puede afectar gravemente la
bacilo tuberculoso y entre el 5% y el 10% salud de las personas. Es causada por la bacteria

¢ Se contagia cuando una persona con la forma

de estas personas acaba presentando Mycobacterium tuberculosis y se transmite principalmente a

activa de la enfermedad ,cuando tose, estornudar

e 4. TUBERCULOSIS ACTIVAI\: El granuloma se
rompe y el bacilo se libera: Puede invadir

TB pulmonar activa. Puede

B

bronquios
diseminarse por sangre o linfa
extrapulmonar o miliar.

’l

o 3. GRANULOMA: . Si a'sis’remo inmune l'-
controla la infeccién: el bacilo queda latente
(no hay sintomas). Si el sistema inmune falla o
se deprime: el granuloma se rompe  TB

activa.

2. RESPUESTA INMUNOLOGICA: .
Después de unos dias, se activa

la inmunidad celular (Th1): Se

liberan citocinas (IL-12, IFN-y,

TNF-a). Activan macréfagos ques == = =
intentan destruir al bacilo. El

sistema inmune forma un

granuloma: Centro con bacilos +
células necrosadas.

——————\

1. EXPOSICION E |NFECC|ON PRIMARIA: El
bacilo de Mycobacterium tuberculosis entra al
cuerpo por via aérea (inhalacién de gotitas
de flush infectadas). Llega a los alveolos
pulmonares, donde es fagocitado por
macréfagos alveolares. Sin embargo, el
bacilo sobrevive dentro del macréfago: inhibe
la fusién del fagosoma con el lisosoma. Se
multiplica lentamente dentro del macréfago.

sinfomas y enfermando. ¢~ T través del aire cuando una persona infectada tose, estornuda
e Pobreza y desnutricién: La TB es més I o habla. Aunque suele atacar los pulmones, puede dafar
comin en poblaciones con bajos recursos. ~\ | : otros érganos del cuerpo si no se trata adecuadamente
Hacinamiento: Lugares como prisiones, 1 : |
refugios y hospitales favorecen la 1 : . = 3 o o q
tromemision, ! 9 Manifestaciones clinicas
- R gy,
- - S TB  primaria:  Fiebre  episédica,
Diagnostico I Escalofrios, Fatiga Malestar general
e Clinico: Fiebre de 2 a 3 semanas, : Pérdida  gradual  de peso  Tos
sudoracién nocturna, adenopatia --w\ I \\ persistente, que puede ser seca o
e Laboratorio: Cultivo, Baciloscopia de 1! \ . productiva  Opacidades en los
esputo | : " campos pulmonares medio e inferior
e Diferencial: Neumonia bacteriana, : J Adenopatia mediastinica
neoplasias pulmonares 1 1B secundaria:  Fiebre Tos Dolor
: i ° tordcico  Hemoptisis  Opacidades,
Trtamiento ! : Tu be rc u Ios I s l cavidades o tejido cicatricial fibrético
1 en los lébulos superiores
- 1
. Prevengon. Vacuna BCG : " B Progresiva: Puede afectar érganos,
e Tratamiento farmacolégico: =~} I derrame pleural
Insoniazida, Rifampicina, \ \ /
l - Y} .
Etambutamol I / Patogenia
rugd , i ? / La patogenia de la tuberculosis inicia cuando
e 5.LATENCIA Y REACTIVACION: En la 1 P /4 . .
Waiifol” \ / los  macréfagos alveolares  fagocitan  «
mayoria de personas infectadas, la TB 1 S Vs " Mycob . . )
i i P ycobacterium tuberculosis, pero los bacilos
queda latente. Pero puede reactivarse I I . la d ion al imoedir la fusion d
- . I resisten la destruccidén al impedir la fusién de
en condiciones corTwc?: V”_ZS'DA’ Edad : | fagosomas y lisosomas. Aunque los macréfagos
avanzada, Desnutricién. § \\ ,’ pueden ingerir la bacteria, no logran eliminarla,
- -

lo que desencadena una respuesta inmunitaria
A medida
los macréfagos los degradan y

celular. que los bacilos se

multiplican,
presentan antigenos a los linfocitos T, los
cuales activan més macréfagos para aumentar
su capacidad de destruccidn. Sin embargo, las
liberadas dafian el tejido

enzimas liticas

pulmonar.



Etiologia viral

o Clasificacién: Levaduras, Hongos filamentosos

e Hongos dimorfos: Que tiene dos formas de
vida dentro y fuera del organismo.
o Heces de aves y murciélagos

Epidemiologia

e Mas frecuente en personas expuestas a heces de aves y
murciélagos o moho que crece en zonas endémicas.

e 3ray 4ta década de la vida (20 y 40 afios)
e Mas frecuentes en hombres 4:1
¢ Raza blanca hasta un 25% mas susceptibles

Diagnostico

o Radiografias toracicas: infiltrados, nédulos
o cavidades pulmonares.

o Diagndstico definitivo:

e Visualizacién de esférulas con endosporas
en muestras de tejido o esputo tefiidas.

e Pruebas serolégicas: deteccién de IgM
(fase aguda) e IgG (fase tardia o crénica)

Trtamiento

e Fluconazol (de eleccidn para
meningitis)

e ltraconazol (formas dseas o
cutdneas).

o Antifingicos intravenosos como
anfotericina B

(Vikorra

o

i FLUCONAZOL
i &cspsuta

150 mg

Via de Administracion: Orat

f — —

| Cajacont cipsula.

]
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Infeccién
micética

N

’—-------
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- R gy,
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Infecciones \
micoticas

’----

P

N I
\\ 1
’
S |
\ RN {
1 [
1 I
|\ -~ - - 1
Resolverse sin causar
sinfomas graves - ———
Sin Tx § Sistema inmune
Diseminarse desde /
o= == Sist. Inmune DEBIL ~ ===?
los pulmones o ofrases == ]
-
partes del cuerpo. |
|
En lugar de ser destruidas,

levaduras pueden multiplicarse

las
-—

Definicién
Una infeccién micdtica, o micosis, es una
enfermedad causada por la presencia y
proliferacién de hongos (levaduras o mohos)
en el cuerpo. Estas infecciones pueden afectar
la piel, ufias, cabello, mucosas y drganos
internos.

Manifestaciones clinicas

e Periodo

de 1-4
semanas del contacto La mayoria

incubacién:

de las personas son asintométicas
e Malestares respiratorios leves.
e En

escalofrios, dolor muscular

Ccasos graves:

fiebre,

Mas comunes

== o Histoplasmosis

¢ Blastomicosis
¢ Coccidioidomicosis

Patogenia

Exposicién al hongo
e Entrada del hongo al cuerpo:
Inhalacién de esporas .

1
b
1
Llegan hasta los pulmones donde se
depositan y Entran en contacto con
los alveolos Las esporas  se
transforman en la fase de levadura
parasitaria cuando se expone a la
temperatura corporal en los alveolos
{
|
1
El sistema inmunolégico responde a

la infeccién. Los macréfagos, actian
= mcomo "fagocitos”
-



Etiologia

Predisposicién genética

Exposicién a desencadenantes ambientales

Epidemiologia

Mas frecuente en nifios pero puede
aparecer en todas las edades

Definicion

enfermedad inflamatoria crénica de las vias
respiratorias, caracterizada por ataques
recurrentes de sibilancias y falta de aire. Estos
ataques son causados por la inflamacién y el
estrechamiento de las vias respiratorias, lo que
dificulta el flujo de aire.

Manifestaciones clinicas

Aumento por contaminacion, --\‘
urbanizacién, cambios en estilo de vida 1 e Disnea: Sensacién de falta de aire,
: ”a sobre todo en la noche o madrugada
1 ,/ e Tos: Frecuente, seca o con escasa
Diagnostico : //, e?<p.ec’ro.rdcién, mas en la noche
I / e Sibilancias
o Espirometria: patrén obstructivo 1 * Opresion toracica
reversible I\
e Pico flujo espiratorio: variabilidad =™ =
diurna >20% 1 Patogenia
. : : ‘| Re
L Asma |
: 1 L Desencadenante (c:léirgeno/virus/frl'o)
|
: /o !
‘_ II : 2. Activacién inmunoldgica «,
/ | * En el asma alérgica (la forma més comun): El
< ,/ : alérgeno es captado por células presentadoras de
, V4 antigenos.

Trtamiento \\ /’ : e Se estimulan linfocitos T CD4+ tipo Th2, que
¢ No farmacoldgico: ¢ : liberan:IL-4: activa linfocitos B produccién de
e Farmacolégico: Corticoides - 1 IgE. IL-5: activa eosindfilos. IL-13: estimula moco y

(Betametasona, prednisona) | e e == : remodelado de la via aérea.
N . , |
~ e e 1
e predrisona - Fase ’remprqn.c!: Bronco'cons‘rrifzcién . I
e Contraccién del musculo liso bronquial. ~=_Degranulacién de mastocitos
e Aumento del moco. ( ) ¢ Lo IgE se une a mastocitos, que al contacto con el
e Edema de la mucosa. Obstruccién del flujo aéreo: sibilancias, disnea, tos, opresion mm st alérgeno, liberan: Histamina, leucotrienos,
tordcica. ’| prostaglandinas  broncoconstriccién inmediata.
pm—————————

-
Inflamacidn crénica + remodelado  Hiperreactividad



