
Infecciones respiratorias         

crónicas 

Cátedra II microbiología Facultad Medicina 

Universidad de Buenos Aires 



Infecciones respiratorias crónicas 

Tuberculosis 

Micobacterias atípicas 

Hongos endémicos y sistémicos 

Bacterias (Nocardia, Actinomicetales) 



Tipo de lesión pulmonar 







Saber patogenia e imunología de 

tuberculosis permite entender: 

 1) 90% infectados no desarrollan 

enfermedad 

 2) Riesgo enfermedad  aumenta si existe 

imunosupresión 

 3) Vacunación no protege contra la 

tuberculosis pulmonar 
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Replicación 

  Mecanismos bacterianos 

de evasión de la rta imune: 

▪ Resistencia a IRO 

▪ Altera fusión fagosoma-

lisosoma 

▪ Inhibe la acidificación da 

vacuola  

▪ Altera los mecanismos de 

presentación antigénica 

 

 

 

Factores del huèsped 

que participan en la 

inmunidad protectora:  

▪ IFy  

▪ TNF a 

▪ TLR 2 y 4 

▪Formación 

granulomas  

▪ Inmunidad celular 

 

 

 

 

 

 

 

 



Formas clínicas 

Lesón tuberculosa : Inóculo.Virulencia.Hipersensibilidad 

                               Imunidad natural.Imunidad adquirida 



Formas clinicas 
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Formas pulmonares 
Control de infección (90-95%) 

 

Enfermedad primaria (5-10%) 

· Asintomático 

· PPD + 

· Rx normal o Complejo de Gohn 

· Sintomático 

· Aumenta el riesgo en personas 

inmunocomprometidas 

Rx: neumonía primaria 

progresiva 

 



Linfangite 

Linfonódo 

infartado 

Granuloma de 

Inoculação 

(Gohn) 

Primoinfección Tuberculosa 

Complejo 1º Ranke 



Primoinfección tuberculosa 



Enfermedad primaria 

NEUMONIA 

PRIMARIA 

PROGRESIVA 



Mecanismos que participan del 

control de la infección 

I.Formación de granuloma 

 Caseum  impide la multiplicación extracelular     

II. Lisis MBT por: 

a) Macrófago ativado 

b) CD8 y NK 



Formas clinicas 
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Reactivación 
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Forma 
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Tuberculosis 

Post-primaria 



 

Incapacidad controlar infección  

 

 

Hueso 

Ápices  

pulmonares 

SNC 

Riñon 

Disseminação 

hematogênica 

Disseminación puede 

ocurrir 2º: 

a) 1 contacto 

b) reactivación 



Enfermedad diseminada (miliar)  

Th2 

Th1 

•Dificultad formación  granuloma, diseminación canalicular/hematógena 

•Licuefacción  caseum 

•Multiplicación extracelular ( ¨foamy¨macrófagos) 

Altas concentraciones IL4 

Altas concentraciones TGF 

B 

 Disminuición perfil CD4 

Th1 

 

 
Th1 



Formas clinicas 
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2) Hematógena 
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Forma 

crónica 

Tuberculosis 

Post-primaria 



Foco 

latente 

Incapacidad mantener 

granuloma 

 Im 
Reativação 

endógena  

 sintomas 

Reactivación (tuberculosis del adulto o pos-primaria) 



Tuberculosis post-primaria 

 Localización 

 

 Tipo de lesión       parénquima 

                                 pleural 

                                diseminada (miliar) 



Evolución enfermedad bronquiolar 

Ocupación 

bronquiolar (NCL) 

Ocupación bronquiolar 

severa (AB) 

Nódulo /  

consolidación 

Cavitación 

① 

② 

③ 

④ 
1º signo de actividad  en     

vía aérea 



Lesiones 

nodulares 

TB pleural 

Miliar  

Tuberculosis post-primária 
 

 

 

Cavidades 

(consolidación) 

 
 
 
 

Árbol en brote 

Parénquima 



Tuberculose pós-primária 



Diagnóstico 

 

Muestras respiratorias 

Hemocultivos 



Tinciones 







Diagnóstico 

 Otros 

 PCR, ADA 



Infecciones respiratorias crónicas 

Tuberculosis 

Micobacterias atípicas 

Hongos endémicos y sistémicos 

Bacterias (Nocardia, Actinomicetales) 

Ambientales 

Oportunistas 

Se las divide según su crecimiento (rapido vs lento) 

Según la capacidad de producir pigmento en la luz (Foto), en la 

oscuridad (Escoto)  

 

 

 







Infecciones respiratorias crónicas 

Tuberculosis 

Micobacterias atípicas 

Hongos endémicos y sistémicos 

Bacterias (Nocardia, Actinomicetales) 



Actinomyces 

 Bacilos gram +, ramificaciones 

 Microaerofilicos o anaerobios 

 En tejidos forman granos de pus   grano 

de azufre 

 Comensales del tracto digestivo 

(Actinomyces israelii - Actinomyces gerencseriae) 

 Oportunistas: enfermedades progresivas 

de lenta evolución 



Actinomicosis 

 Enfermedad causada por Actinomyces 

cuando atraviesan la barrera epitelial 

(trauma) 

 Absceso y fistulas  

 Infecciones cervicofaciales 

 Infecciones Torácicas 

 Infecciones abdominales 

 Infecciones pélvicas 



Diagnóstico 

 Gram 

 Cultivo :agar blando glucosado medios 

para anaerobios: (15 días) 



Nocardia 

 Bacilos Gram +  

 Aerobios 

 Son débilmente ácido alcohol resistentes 

 N asteroides y brasiliensis 

 Existen en los suelos 

 Puerta de entrada: piel , inhalatoria 



Formas clínicas 

Cutáneas 
Pulmonares/diseminada  





Infecciones respiratorias crónicas 

Tuberculosis 

Micobacterias atípicas 

Hongos endémicos y sistémicos 

Bacterias (Nocardia, Actinomicetales) 



Micosis endémicas 

 Histoplasmosis 

 Blastomicosis 

 Paracoccideomicosis 

 Coccidiomicosis 



Histoplasmosis 

Microconidia 
Inmunocompetente 

 

Primoinfección (asintomática, pbas 

cutaneas positivas) 

 

Forma pulmonar aguda 

 (alto inoculo) 

 

 

Huésped con 

daño estructural 

 

Forma pulmonar 

crónica 

Inmunocomprometido (aguda/crónica) 

Formas diseminadas: SRE, patrón miliar, 

compromiso piel/mucosas, 

meningoencefalitis  

Levadura 



Paracoccidiomicosis 

Microconidia suelos 

ácidos /húmedos 

Levadura 

Primoinfección 

Forma juvenil 

(aguda)   

Forma crónica 



Coccidiomicosis 
C. Immitis /posadasii 

Artroconidias suelos 

alcalinos/áridos 

Levadura 

Forma pulmonar (aguda/crónica) 

 

 

Forma diseminada 

Afectación cutánea, ósea, meninges 



Diagnóstico de micosis endémicas 

Histoplasmosis Paracoccidiomicosis Coccidiomicosis 

Serología Solo en formas 

crónicas 

Título depende de carga 

fungica (falsos neg en enf 

localizada /inmunosupresion) 

Título depende de 

carga fúngica 

Directo/Bx 

 

 

 

 

 

 

 

Intradermoreacción: no diferencia exposicion/enfermedad actual o pasada  

Es negativa en formas severas 

Cultivo : agar de Sabouraud BHI con ATB 28-37° 



Aspergilosis 

Aspergillus 

Hongo micelial 

Ambiental  

Actividad anti-conidia 

 

 

        Macrófagos 

 

 

 

Actividad anti-micelio 

Neutrófilos 



Patogenia Aspergilosis 



Diagnóstico 

 Directo: micelio tabicado (hifas a 45°) 

 Cultivo 

 Galactomananos 

 Serologia 

 

 

En sitios no estériles se necesita además del 

directo/cultivo ver invasión (AP) 



Aspergiloma Aspergilosis 

Necrotizante 

crónica 

Aspergilosis 

Pulmonar 

invasiva 

F riesgo cavidad DBT-OL-DSN 

EPOC 

Neutropenia 

profunda/prolongada 

Síntomas meses Semanas-mes días 

Diagnóstico Imágenes 

Mta respiratoria * 

Serologia 

Imágenes 

Mta respiratoria 

Serología 

Imágenes 

Mta respiratoria 

Galactomananos 



Cryptococcus 

 Levadura  

 Infección exógena principalmente a través 

de inhalación 

 Tiene cápsula 

 Serotipos 

A 

B 

C 

D 



Patogenia 



Diagnóstico 

 Hemocultivos 

 Antigenemia/antigenorraquia 

 Tinta china 

 Cultivo LCR 



                               GRACIAS 


