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El término Infección aguda de las vías respiratorias
superiores (IAVRS) se refiere a la enfermedad
infecciosa, que afecta al aparato respiratorio desde la
nariz hasta antes de la epiglotis, durante un periodo
menor a 15 días, frecuentemente ocasionado por virus
y ocasionalmente por bacterias. 

CUADRO CLÍNICO

EPIDEMIOLOGÍATRATAMIENTO

ETIOLOGÍA

FISIOPATOLOGÍADIAGNÓSTICO

PREVENCIÓN

Sequedad Nasofaríngea,
Lagrimeo, Enrojecimiento

nasal, Hiperemia, Ronquera,
Rinorrea, Congestión, Fiebre
en Niños, Escalofríos, Fatiga

Estaciones de Invierno y primavera
+ FCTE en niños y adultos mayores

Niños presentan de 6-8 episodios
anuales
Adulto presentan de 2-3 episodios
anuales

Temperatura optima del cuerpo de 33° -
35° para el virus
+ FCTE en Inmunodeprimidos: VIH, CA,
DM, Enf. Autoinmunes

Sintomático únicamente: 
Reposo
Antipirético
Antihistamínico
Hidratación
“Antigripales”

+ FCTE Viral
Rinovirus
Adenovirus
Coronavirus
Virus Sincitial Respiratorio
Metapneumovirus

Labiles a pH > 5-6
30 nm de diametro

El diagnóstico es únicamente
clínico, no es necesario ningún

estudio de gabinete o
laboratorio

Lavado frecuente de manos
Desinfección de superficies
Estornudar/Toser de etiqueta
Cubrebocas
Evitar contacto con enfermos
Comer saludable (Vit. C)

1.  Adhesión: Virus invade mucosa. Expresan receptores
ICAM-1 (FN-KB)

2.  Penetración: Endocitosis del virus
3.  Desenvolvimiento: Liberación del ARN viral en el interio de

la célula dando paso a la transcripción
4.  Traducción: El virus usará la maquinaria de la célula para

producir proteínas estructurales y de ensamblaje para sí
misma

5.  Replicación: El virus multiplicará su número en el interior de
la célula causando el rompimiento de la membrana celular

6.  Liberación: Virus se dirigirán a otras células epiteliales
causando la apoptosis y extrusión  promoviendo la
señalización de citocinas

7.  Inflamación: Las citocinas reclutarán a PMN y LINF,
Aumentaran Vasodilatación, causando permeabilidad
capilar, y constituyendo los sigos cardinales de inflamación
y, por tanto, la sintomatología del resfriado común
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La sinusitis es definida como la inflamación de la
mucosa de la nariz y los senos paranasales, motivo
por el cual los especialistas prefieren utilizar el termino
rinosinusitis 

CUADRO CLÍNICO

EPIDEMIOLOGÍATRATAMIENTO

ETIOLOGÍA

FISIOPATOLOGÍADIAGNÓSTICO

PREVENCIÓN

VIRAL:
Dolor facial (Aumenta al mov.),
Cefalea, Disgeusia, Anosmia,

Sequedad Nasofaríngea,
Lagrimeo, Enrojecimiento

nasal, Hiperemia, Ronquera,
Rinorrea, Congestión, Fiebre,

Escalofríos, Fatiga

Estaciones de Invierno y primavera
+ FCTE en Px con Rinitis Alérgica     
Temperatura óptima del cuerpo de 33° - 35°
para el virus
+ FCTE en Inmunodeprimidos: VIH, CA, DM,
Enf. Autoinmunes

Sintomático (Viral y Bacteriano): 
Reposo
Hidratación
Descongestionantes
Mucoliticos
AINES (Naproxeno)
Humidificación, Vaporización,
Corticoides

Rinitis Alergica
Polipos Nasales
Infecciones
Barotrauma

El diagnóstico en una
infección Aguda es Clínico

principalmente en la
Exploración Física y la

Anamnesis.
En la infección Crónica es

Radiografía o TAC

Lavado frecuente de manos
Desinfección de superficies
Estornudar/Toser de etiqueta
Cubrebocas
Evitar contacto con enfermos
Comer saludable (Vit. C)
Tratar Alergias
Tratar Resfriado Común

Posterior o ajeno a un proceso infeccioso por cualquiera de las
diferentes etiologías existirá una obstrucción de los senos
paranasales, que aumentara la producción de secreciones
nasales, tumefacción de la mucosa nasal, en procesos crónicos
el crecimiento de la mucosa nasal,  causando alteración en la
ventilación de los senos, daño a cilios y mucosa, convirtiendo a
los senos en un medio de cultivo, causando inflamación y
propiciando infección bacteriana.
esto constituirá junto con la fisiopatología de un virus los signos
y síntomas de la sinusitis.

Infecciones Bacterianas 
Agudas < 4 semanas

Streptococcus Pneumoniae
Haemophilus Influenzae

Crónicas > 12 semanas
Streptococcus Pneumoniae
Haemophilus Influenzae
Hongos
Bacterias Anaerobias
Staphylococcus Aureus

Infecciones Virales
Rinovirus
Adenovirus
Coronavirus
Virus Sincitial Respiratorio
Metapneumovirus

BACTERIANO:
Secreción Purulenta, Fiebre,

“Olor fétido”, Dolor facial
(Aumenta al mov.), Cefalea,

Disgeusia, Anosmia,
Sequedad Nasofaríngea,
Lagrimeo, Enrojecimiento

nasal, Hiperemia, Ronquera,
Rinorrea, Congestión,

Escalofríos, Fatiga

Duración > 10 días
Empeoramiento

Bacteriano: 
Amoxicilina - Ácido Clavulánico
Claritromicina 
Azitromicina
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 La influenza es una infección contagiosa de origen
viral considerada una de las causas más importantes
de infecciones de las vías respiratorias

CUADRO CLÍNICO

EPIDEMIOLOGÍATRATAMIENTO

ETIOLOGÍA

FISIOPATOLOGÍADIAGNÓSTICO

PREVENCIÓN

Inicio súbito con:
fiebre >38 - <40, escalofríos, cefalea,  astenia,
adinamia, anorexia, mialgias,  artralgias

En los días siguientes
tos no productiva, odinofagia, rinitis, rinorrea,
estornudos

síntomas de curso limitado y las personas se
restablecen generalmente en el término de 3 a 7 días.

Época estacional en los meses de invierno
en el hemisferio occidental
Los niños
Adultos Mayores
gestantes
px crónico degenerativos
Px no inmunizados.
Px con inmunodeficiencias.
Personal de salud.
Pobreza.
Acceso deficiente a servicios de salud.
De susceptibilidad universal. 

Sintomático: 
Reposo
Hidratación
Descongestionantes
AINES
Antihistamínicos

El virus de la influenza es un virus ARN,
pertenece a la familia Orthomyxoviridae.
Existen 4 tipos de virus de influenza:

A + FCT, B, C, D
SUBTIPOS FCTES

H1N1
H3N2

GRIPE AVIAR: A(H5N1) y A(H9N2)
GRIPE PORCINA: A(H1N1) y A(H3N2). 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO
De ser necesario:

Aspirados faríngeos
Detección del virus en esputo >60 años
Hisopado nasofaríngeos
Aspirado bronquial
PCR-RT
PCR

Lavarse las manos con frecuencia con agua y
jabón por al menos 40 segundos.
Use un desinfectante de manos a base de
alcohol si no tiene agua y jabón disponibles.
Incitar a la población a ser partícipes de las
campañas de vacunación
Estornudar/Toser de etiqueta
Cubrebocas
Evitar contacto con enfermos
Comer saludable (Vit. C)

El periodo de incubación es de 1-4 días,
promedio de 2 días. 
Se disemina de persona a persona a través de
aerosoles producidos al toser, estornudar o
superficies contaminadas
El genoma viral es de RNA de cadena sencilla,
de sentido negativo (Es el modelo a partir del
cual se sintetiza el RNA mensajero viral).
Los virus de influenza tipos A y B poseen 8
segmentos de RNA, y el tipo C 7.
Hemaglutinina se une a receptores de ácido
sálico en la membrana celular.
Neuraminidasa corta los enlaces entre la
hemaglutinina y el ácido siálico
Tipo A - Al momento de la replicación puede
replicarse igual o puede mutar: Derivación
Genética
virus animal y humano afecta a una tercera
especie y puede resultar un Evo virus:
Recambio Antigénico 

Viral: 
Se recomienda que el tratamiento
de los pacientes con sospecha o
diagnóstico confirmado de
influenza A/B no complicada sea
con 75mg de oseltamivir, via oral,
cada 12 h. Zanamivir inhalado,
10mg cada 12 h, por cinco días
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La neumonía es la infección aguda del parénquima pulmonar, puede afectar
a un lóbulo pulmonar completo, a un segmento, a los alvéolos próximos, a
los bronquios o al tejido intersticial. La neumonía hace que el tejido que
forma los pulmones se inflame, provoque dolor y dificultad respiratoria. 
Se clasifica en: NAC, NAV, NAH, NACS 

CUADRO CLÍNICO

EPIDEMIOLOGÍATRATAMIENTO

ETIOLOGÍA

FISIOPATOLOGÍADIAGNÓSTICO

PREVENCIÓN

Sistémicos: Fiebre Alta, Escalofríos
Piel: Viscosidad, Cianosis
Central: Cefalea, Anorexia, Ciclotomía
Vascular: Hipotensión
Cardiaco: Taquicardia
Gástrico: Náuseas, Emesis
Musculoesquelético: Artralgias, Mialgias, Fatiga
Pulmonar: Tos Productiva, Disnea, Pleuritis, Hemoptisis
Palpación: disminución de compliance pulmonar
Percusión: matidez
Auscultación: Crepitantes y Estertores 

Edad: menores de 2 años y  adultos
mayores de 65
Afecciones subyacentes: Asma EPOC
Fibrosis quística Diabetes Enfisema
Cardiopatía VHI/ SIDA Tuberculosis
Sistema inmunológico débil: alcohol,
medicamentos, quimioterapias, trasplantes
de MO.
Fumar
Hospitalizaciones
Vida en comunidad
Aspiración: inhalación de alimentos o
líquidos

Px SPO2 <94% suplementación de oxígeno
Reposición adecuada de líquidos, cantidad y
velocidad  calcular cuidadosamente para evitar EAP.
AINES en aquellos px adultos con NAC que presenten
dolor torácico de origen pleural
Posición de semi-sedestación:
Descanso
Hidratación
Nutrición adecuada

EXTRAHOSPITALARIA
Bacterianos "típicos": S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus y bacilos
gramnegativos (K. pneumoniae y P. aeruginosa).
Microorganismos "atípicos": M. pneumoniae, Chlamydophilapneumoniae y
especies de Legionella, adenovirus, MPV y VSR

Biometría Hemática
Nitrógeno Ureico en Sangre
Tinción de Gram y cultivo de esputo
Hemocultivos
Gasometría Arterial
Pruebas urinarias de antígenos
PCR (Reacción en Cadena de la Polimerasa)
Métodos serológicos
Proteína C reactiva (CRP)
Procalcitonina (PCT)
Radiografía de tórax (prueba fundamental)
Tomografía Computarizada Campo Pulmonar

Vacunación: contra la gripe (influenza), La vacuna neumocócica
(contra Streptococcus pneumoniae), La vacuna contra la COVID-19 
Higiene de manos:
Evitar el tabaquismo
Mantener un sistema inmunológico fuerte: Una dieta saludable,
actividad física regular y descanso adecuado
Evitar el contacto con personas enfermas de infecciones
respiratorias. 
Ventilar e iluminar los espacios. 
Si es necesario, usar mascarilla. 
Mantener una buena higiene bucal. 

Fx mecánicos: eliminación mucociliar, reflejos tusígeno y nauseoso prev. la colonización de MO en VRB.
Barreras son superadas por inhalación, microaspiración o dispersión directa de patógenos → Neumonia
Entrada de MO al pulmón y Eliminación de MO mediante mec.de defensa ineficiente
Condiciones favorecen MO, pH, oxígeno y temperatura.
Inflamatorio inicial provoca lesión epitelial y endotelial.
Citocinas y Fx de crecimiento favorecen la proliferación de  S. pneumoniae y P. aeruginosa.
Se genera un ciclo de retroalimentación + que amplifica la inflamación y el crecimiento bacteriano.
La inmunidad innata y adaptativa intentan contener la infección. Si persiste → Neumonia evidente. 
Se liberan med, infl, como IL-6 y TNF, causan fiebre, IL-8, aumentan el reclutamiento de neutrófilos.
La inflamación y los mediadores liberados por macrófagos y neutrófilos causan fuga capilar alveolar.
Esto afecta la SPO2, favorece hipoxemia, infiltrados rx y disminución de la distensibilidad pulmonar.
Algunos MO interfieren con la Vasoconstricción hipóxica → agravando la hipoxemia. 
Disminución de la distensibilidad pulmonar y volumen pulmonar.
Cortocircuitos intrapulmonares contribuyen a la insuficiencia respiratoria en casos graves.
Se han asociado con insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias, infarto miocárdico y apoplejía.
La invasión miocárdica directa por neumococos puede alterar la función y conductividad cardíacas. 

Ambulatorio, Clase II, Clase III:
Antibióticos a seleccionar:

Macrólidos
Fluoroquinolonas
Doxiciclina

Antibióticos alternativos:
Amoxicilina/clavulanato
Beta lactámicos

Clase IV, Clase V
Antibióticos a seleccionar:

Beta lactámico IV (Cefotaxima ó
Ceftriaxona)
más un macrólido
o una fluoroquinolona

INTRAHOSPITALARIA
Patógenos sin MDR: S. pneumoniae, Streptococcus, H. influenzae, MSSA,
Enterobacterias sensibles a antibioticos, E. coli, K. pneumoniae, Proteus,
Enterobacter. S.marcescens
Patógenos con MDR: P. aeruginosa, MRSA, Acinetobacter,
Enterobacterias resistentes a antibioticos, Cepas positivas a ESBL, Cepas
resistentes a carbapenem, L. pneumophila, B. cepacia, Aspergillus

Viral: VSR, influenza, parainfluenza, adenovirus, sarampión, coronavirus,
SARS-CoV-2
Fúngica: Pneumocystis jirovecii, Blastomyces dermatitidis,
Paracoccidioides braziliensis 



TUBERCULOSIS

TUBERCULOSIS

DEFINICIÓN

1

3

5

7

8 2

46

enfermedad infecto-contagiosa producida por
micobacterias del complejo Mycobacterium
tuberculosis, que afecta el parénquima pulmonar con
alto grado de contagiosidad, pero que sin embargo, es
prevenible y curable. 

CUADRO CLÍNICO

EPIDEMIOLOGÍATRATAMIENTO

ETIOLOGÍA

FISIOPATOLOGÍADIAGNÓSTICO

PREVENCIÓN

Prevalencia:
Un tercio de la población mundial está
infectada, pero solo una pequeña proporción
desarrolla la enfermedad. 

Factores de riesgo:
El hacinamiento, la mala ventilación, la
inmunodepresión, el VIH y la exposición a
personas con tuberculosis activa aumentan el
riesgo. 

Grupos vulnerables:
Niños, personas con inmunodepresión,
personas sin hogar, reclusos y trabajadores de
la salud en zonas de alta prevalencia son
grupos más vulnerables. 

Fase intensiva ( 2 meses):
Isoniazida: Dosis diaria. VO Es un fármaco potente
contra los bacilos de la TB, es el más utilizado
Rifampicina: Dosis diaria. VO Inhibe la síntesis de ARN
en el bacilo
Pirazinamida: Dosis diaria. VO
Etambutol: Dosis diaria. VO Estos últimos inhiben el
crecimiento de los bacilos de la TB

Fase de continuación (4 meses):
Isoniazida: Dosis diaria. VO
Rifampicina: Dosis diaria. VO
Estreptomicina: Se administra como inyección Se utiliza
en personas con modalidades graves del padecimiento 

Bacilo ácido alcohol
resistente (BAAR)

3 micrómetros D.
Aerobia Estricta
Pared C. Gruesa

Prueba cutánea de tuberculina Mide la hipersensibilidad
retrasada (mediada por células tipo IV) que sigue a la
exposición a los bacilos de la tuberculosis.
Prueba QFT-TB Gold Detecta la TB activa en estado de
latencia mediante la cuantificación de interferón-Y
 Cultivos A través de téc de amplificación de ADN o ARN
Basiloscopia de esputo Identificación de BAAR
Radiografía
Tomografía

Vacunación de BCG: Administrada a neonatos,
reduce la probabilidad de formas graves de
tuberculosis en la infancia.
Promover hábitos de higiene respiratoria
Fomentar el lavado de manos
Reducir el hacinamiento y asegurar una adecuada
ventilación en hogares
Utilizar estrategias como la Terapia Observada
Directamente (DOTS) para mejorar la adherencia
al tratamiento, evitando recaídas y el desarrollo
de resistencia. 

BAAR → Pared Celular → Lípidos → Fx de Virulencia 

Mycobacterium Tuberculosis
M. hominis (+ FCTE)
M. avium-intracellulare (- VIRUL)
M. bovis
M. africanum

TB PRIMARIA
Fiebre, pérdida de peso, cansancio, diaforesis nocturna. En casos
graves: fiebre alta, pleuritis y linfadenitis.
TB MILLILAR
Lesiones diminutas en diversos órganos. Afecta cerebro, meninges,
hígado, riñón y médula ósea. Síntomas: Fiebre persistente y pérdida
de peso. Afectación multiorgánica con falo progresivos y linfadenitis
TB PRIMARIA PROGRESIVA
Cavitación pulmonar y diseminación bronquial. Derrame pleural y
empiema tuberculoso. Síntomas: Fiebre leve, cansancio y pérdida de
peso. Tos seca inicial que evoluciona a tos con esputo purulento o con
sangre. En casos avanzados: disnea, ortopnea, anemia y sudoración
nocturna

Dieta balanceada
Abstinencia de alcohol
Hidratación
Descanso adecuado
Evitar situaciones que puedan aumentar el riesgo de
contagio

Ácidos Micólicos
Lipoarabinomanano
Peptidoglicano
Arabinogalactanico
Sulfatidos
Fx Cordón

Inhibe Proliferación
Leucocitaria → No hay
granuloma
inhibe Fusión
Fagosoma+Lisosoma

MT: P-P Microgotículas

ENTRADA BAC. VR
Mecanismo de Inmunidad Innata (cornetes, moco, tos, cilios)
Se supera inmunidad innata
llega a alveolos NT1, NT2, MCF
MCF fagocita a MB formando fagosoma, FV inhiben fusión
fagolisosoma, bacilo crece en el interior del MCF
INFLAMACIÓN (FNT-A , INF-Y, RECLUTAN TCD4) 

95% casos se frena la infección
5% casos Progresa a infección

MCF, CD, NEUT, LE, → forman el GRANULOMA
GRANULOMA + ENZ LIPOLITICAS (TNF)
NECROSIS CASEOSA
TB PRIMARIA → Progresa
Disemina linfática y hematógena → TB miliar

Foco Ghon          →  1 granuloma
Complejo Ghon  →  1 granuloma + Lesión Linfática
Complejo Ranke →  1 gran. + L.L. + Calcifiación



M I C O S I S  P U L M O N A R

MICOSIS
PULMONAR

DEFINICIÓN

1

3

5

7

8 2

46

Grupo de enfermedades del pulmón debidas de un
modo primario o secundario a la infección por hongos.
Las Micosis pulmonares 1° se caracterizan por la
infección de los pulmones como 1° punto de entrada
de ciertos hongos, a través de la respiración

CUADRO CLÍNICO

EPIDEMIOLOGÍATRATAMIENTO

ETIOLOGÍA

FISIOPATOLOGÍADIAGNÓSTICO

PREVENCIÓN
Incidencia

Varones
Incidencia: 3 - 56 % en grupos de riesgo 
Aspergillus 57% 
Cryptococcus 21% 
Candida 14% 
Otras 8% (Histoplasmosis Blastomicosis
Coccidioidomicosis Paracoccidioidomicosis))

Factores de riesgo:
Factores locales: cavidades, quistes, bulas, fístula,
bronquiectasias, enfermedades fibroquísticas,
EPOC, ventilados.
Visitas a cuevas, manipulación de aves.
Neutropenia severa 
VIH/SIDA.
Tx antineoplásico
Tx esteroideo prolongado.
Tx antibiótico prolongado.
Trasplantes de órganos 

ASPERGILLOSIS
Cirugía, es el tratamiento de
elección para las formas
colonizantes.
Ttraconazol 200 mg/día por 3
meses
Broncodilatadores y
corticoides en ABPA.
En las formas invasivas:
Anfotericin B 1mg/kg/d IV
(dosis total 2.0-2.5 gr), si
respuesta es buena switch con
itraconazol en 2-3 semanas.

Histoplasma capsulatum.
Coccidioides immitis.
Blastomyces dermatitides.
Paraccidioides brasiliensis.
Aspergillus: fumigatus, flavus, niger, terreus,nidulans.
Malassezia furfur.
Candida: albicans, tropicalis, prapsilosis,
glabrata, lusitaniae, krusei.
Cryptococcus neoformans.
Fusarium: solani, oxysporum, moniliforme
Zygomicetes.
Pseudallescheria boydii.
Genero Penicilium.

El diagnóstico de una infección micótica del pulmón:
Cuadro clínico-radiológico
Factores de riesgo
Examen microscópico directo y cultivo de especímenes
Exámenes histopatológicos
Test serológicos.
Radiografía
Biopsia

Para prevenir micosis pulmonares, es fundamental evitar la exposición a hongos,
especialmente en áreas endémicas. Esto incluye evitar cuevas con guano de
murciélagos o áreas con suelos ricos en excrementos de aves. Para aquellos que
trabajan en entornos de alta exposición, como mineros o agricultores, el uso de
mascarillas respiratorias N95 o superiores es crucial. 

Cryptococcosis (SNC)
Candidiasis (Lesiones mucocutáneas)
Aspergillosis (Sinusitis, hiperreactividad bronquial)
Blastomicosis (Lesiones dermatológicas)
Mucormicosis (Lesiones cráneo faciales)

Tendencia a cronicidad.
Desarrollo lento.
Relativa ausencia de dolor.
Escaso compromiso pleural.
Asociación con lesiones cutáneas y adenopatías.

Los síntomas y signos +
FCTES son:

Tos, Expectoración
purulenta u otras,
Hiperreactividad
bronquial, Dolor torácico,
Disnea, Hemoptisis,
Fiebre, Otros signos de
toxiinfección (hasta el
shock), Insuficiencia
respiratoria.

Estudios serológicos:
Blastomicosis (inmunodifusión)
Aspergillosis (Inmunodifusión, galactomanan)
Histoplasmina en orina
Aspergillosis: Precipitinas, LPA (galactomannan), Inmunodifusión
Candidiasis: Precipitinas
Cryptococcosis: LPA (capsular) muy específico, PCR.
Blastomycosis: Inmunodifusión, fijación de complemento.

HISTOPLASMOSIS
En paciente Inmunocompetente
:Compromiso leve : No
tratamiento.
Compromiso moderado :
Itraconazol 200 mg bid VO x 9
meses ó 200 mg VO tid x 3 días y
luego Itraconazol 200 mg bid VO
hasta respuesta
Compromiso Severo : Anfotericin
B 0.5-1 mg/kg/d IV x 7 días luego
0.8 mg/kg/d IV. Alternativa
Itraconazol 2 meses, éxito 86 %

PARACOCCIDIOIDOMICOSIS
Ttraconazol 200 mg/d x
VO x 6 meses ó
Ketoconazol 400 mg/d x
VO x 6-18 meses.
Formas graves: Anfotericin
B 0.4-0.5 mg/kg/d IV (dosis
total 1.5-2.5 gr) o
Sulfonamidas.

CRIPTOCOCOSIS
Anfotericin B 0.5-0.8 mg/kg/d IV. respuesta adecuada cambiar a
Fluconazol 400 mg/d VO x 8-10 semanas
En meningitis adicionar a anfotericin B, 5Fluocitocina 37.5 mg/kg c/6
horas hasta que paciente este afebril y cultivos negativos
aproximadamente 6 semanas, luego suspender Anfotericin B y 5
Fluocitocina e iniciar Fluconazol 200 mg VO día.

CANDIDIASIS
Fluconazol 400 mg/día IV
x 7 días luego VO x 14
días.
Anfotericina B_0.5-0.6
ma/kg/dosis VIV (dosis
total 5-7 mg/kg).
Px deterioro/fracaso 0.8-
1.0 mg/kg/d IV

ASPERGILLOSIS
La mayor puerta de
entrada es el tracto
respiratorio. Las
esporas colonizan el
árbol bronquial
incluido el alveolo.
Hifas invaden
torrente sanguíneo,
resultando en
inflamación vascular
con trombosis,
necrosis y
hemorragia.
Aspergillus coloniza y
desarrolla en
bronquios, quistes o
cavidades, causadas
por enfermedad
previa.

PARACOCCIDIOIDOMICOSIS
Vía de transmisión : Aérea, mucocutáneas.
Fuente de infección : Suelo de selva, húmedo y caliente
Compromiso de pulmón, piel, mucosas, ganglios linfáticos.

CRIPTOCOCOSIS
Fuente: heces de palomas, Cascaras de frutas, Leche de vaca.
Forma primaria pulmonar a veces asintomática.
Marcado tropismo por SNC.
Puede afectar otros órganos y estructurasmucocutáneas.

HISTOPLASMOSIS
La levadura prol localmente y se disemina por vía hematógena.
El macrófago alveolar en el pulmón ingiere la levadura e inicia
serie de eventos, como consecuencia de resp. inflamatoria.
La respuesta inflamatoria con granulomas caseificados y no
caseificados, ocurre en los sitios de infiltrado local, mas tarde
estas áreas se necrosan y calcifican formando las lesiones en
“perdigonazo”


