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¿ BARR ES IGUAL A TB ?  

Dr. Gerson Didier Guarín 

 

 

 

Formación académica 

Médico general de la Universidad Metropolitana, Barranquilla. 

Especialista en  Medicina Interna e Infectología de la Universidad Central de 

Venezuela. 

Experiencia profesional y docente 

Jefe del departamento de Infectología de la E.S.E Hospital Erasmo Meoz.  

Miembro de la Sociedad Colombiana de Medicina Interna 

Correo: bodbsdols@hotmail.com 

 

 

Objetivo 

Dar a conocer a los médicos profesionales las diferentes infecciones que se 

pueden presentar en los pacientes con un BAAR positivo.  

 

Resumen 

MICOBACTERIAS 

Existen diferentes tipos de micobacterias las cuales se caracterizan por ser acido 

alcohol resistentes entre las más frecuentes se conocen: Mycobacterium  

tuberculosis, Mycobacterium Leprae Mycobacterium bovis .  

Existen además unas Mycobacterias  atípicas en las que se pueden encontrar  

entre 120 especies, incluyen patógenos y no patógenosse  aíslan con facilidad  en 

el ambiente, tierra, agua,  animales, plantas y pájaros. Se dividen en especies de 

crecimiento rápido, de crecimiento intermedio y de crecimiento lento. 



El agua de grifo se considera el mayor reservorio de  mycobacterias por lo que 

supone  un problema de    salud  pública.  

 

Dermatol  Clin 27  ( 2009) 63-73  

PATOGENICIDAD: El principal factor de virulencia de las mico bacterias es la 

capacidad de invadir y persistir o replicar dentro de los macrófagos.  

 



 

Mandell, Douglas, and Bennett's Principles and Practice of Infectious Diseases, 

Updated Edition  

 

Conclusiones  

Tener en cuenta estas infecciones por micobacterias atípicas en pacientes con 

BAAR positivo que presenten manifestaciones crónicas y que no mejoran al 

completar el tratamiento.   

 

Bibliografía  

 

- Mandell, Douglas, and Bennett's Principles and Practice of Infectious Diseases, 

Updated Edition  

- Schlossberg, D. (Ed.). (2011). Tuberculosis and nontuberculous mycobacterial 

infections. American Society for Microbiology Press. 

- Cohen,J. (2016) Infectious Diseases. Elsevier.  

 

 

 

 

 

 

 

 



ESCABIOSIS: DIAGNÓSTICO, CUADRO CLÍNICO Y TERAPEÚTICA   

Dr. Alexander Moreno Figueredo 

 

 

 

Formación académica 

Médico general de la Universidad Nacional de Colombia. 

Especialista en Dermatología  de la Universidad de Buenos Aires, Argentina. 

 

Experiencia profesional y docente 

Experiencia profesional y docente: 
Docente de Dermatologia de la Universidad de Pamplona. 
Investigador de la Universidad de Pamplona. 
Correo: amorenofigueredo@hotmail.com 
 

Objetivos 

Mostrar a los participantes las principales manifestaciones, signos y síntomas, y 

adecuado tratamiento de una patología dermatológica frecuente es una nuestra 

región como lo es la escabiosis. 

 

Resumen 

La escabiosis es una ectoparasitosis producida por SarcoptesScabiei, se trata de 

una dermatosis  relativamente frecuente  de distribución mundial, que se contagia 

por contacto directo de piel a piel y a través de fómites (toallas, sabanas, ropa). 

Existe dos formas clínicas, la típica y la llamada sanar noruega,  con lesiones 

hiperqueratósicas generalizadas. 

En cuanto a la epidemiología la OMS estima que cada año se producen más de 

300 millones de casos, pudiendo causar enfermedad en  40 especies de animales, 

considerando al ser humano como el principal reservorio del parasito y 

circunstancias como la pobreza, desnutrición, promiscuidad sexual, 

mailto:amorenofigueredo@hotmail.com


inmunosupresión (VIH) y las inadecuadas condiciones higiénicas son factores de 

riesgo.  

La hembra adulta es la causante de la enfermedad, labrando un túnel en el estrato 

córneo de la epidermis, la copulación ocurre en la zona más superficial, 

depositando alrededor de 40 a 50 huevos  y a las 5 semanas muere la hembra. El 

ciclo vital de los nuevos parásitos ocurre dura 18 a 20 días, pasando por las fases 

de huevo, larva, ninfa y adulto. Las larvas salen de la piel al tercer o cuarto día, 

socavan el epitelio a los 12-16 días ya son infectantes.  

El cuadro clínica se caracteriza inicialmente por prurito y erupción generalizada en 

el tronco y extremidades, sin lesionar la cabeza (excepto en niños menores de 2 

años), en la forma típica las zonas predilectas son los espacios interdigitales, 

muñecas, codos, axilas, periumbilical, pelvis, nalgas, pene, fosa poplítea y borde 

de pies con surco acarino, vesículas y nódulos. Las lesiones secundarias son 

pequeñas pápulas urticariformes, excoriasiones, placas eccematosas y 

sobreinfección bacteriana. 

El diagnostico en su mayoría de veces se da por su  alta sospecha gracias a la 

sintomatología florida, la morfología típica de la lesión, localización, el prurito 

nocturno y el contagio familiar; se confirma al realizar examen microscópico de a 

muestra obtenida tras el raspado de los surcos  y demostración del ácaro o a 

través de la epiluminiscencia  microscópica. 

Su tratamiento de fundamenta en medidas generales, principalmente la higiene y 

lavado de prendas que pueden actuar como fómites y medidas farmacológicas, 

Ivermectina, dosis de 1 gota por kilogramo de peso (200ug/Kg)  la cual se repite 

nuevamente a la semana.  

 

Conclusiones  

La escabiosis es una patología con importante impacto a nivel de salud pública de 

la región por la sintomatología con la que cursa, principalmente el prurito intenso, 

la cual resulta incapacitante para realizar diversas tareas. Además afecta en gran 

proporción a los niños. 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

Intervención del Dr. Alexander Moreno – 

Escabiosis: diagnóstico, cuadro clínico y terapéutica. 

 

 

 

Bibliografía  

http://scielo.isciii.es/pdf/medif/v12n7/hablemos.PDF 

http://www.cenetec.salud.gob.mx/descargas/gpc/CatalogoMaestro/543_GPC_Esca

biasis/GER_Escabiosis.pdf 

http://www.sap.org.ar/docs/publicaciones/archivosarg/2001/01_68_74.pdf 
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COMPLICACIONES NEUROLOGICAS ASOCIADAS AL VIRUS ZIKA 

Dr. Jairo Lizarazo 

 

 

Formación académica 

Profesional en medicina de la Universidad del Rosario. 
Especialista en Neurologia de la Universidad Nacional de Colombia. 
Fellow del American College of Physicians 
 

Experiencia profesional y docente 

Docente e investigador actual de la Universidad de Pamplona. 

Reciente publicación en The New England Journal of Medicine. 

Correo: jflizar@gmail.com 

 

 

Objetivo 

Dar a conocer las generalidades sobre el virus zika y mostrar las diferentes 

presentaciones clínicas de las complicaciones a nivel neurológico producidas por 

la infección de este virus. 

Resumen 

En el 2015 la Organización Panamericana de la Salud (OPS) / Organización 

Mundial de la Salud (OMS) recomienda a sus Estados Miembros que establezcan 

y mantengan la capacidad para detectar y confirmar casos de infección por virus 

Zika, tratar a los pacientes, implementar una efectiva estrategia de comunicación 

con el público para reducir la presencia del mosquito transmisor de esta 

enfermedad, en especial en las áreas en las que está presente el vector. Margaret 

Chan, directora general de la OMS declara la emergencia de salud pública de 

interés internacional el 1 febrero 2016. 

El virus zika y la fiebre zika  

Es una enfermedad causada por el virus Zika (ZIKAV), un arbovirus del género 

flavivirus (familia Flaviviridae), muy cercano filogenéticamente a virus como el 

dengue, fiebre amarilla, la encefalitis japonesa, o el virus del Nilo Occidental.  

mailto:jflizar@gmail.com


 

El virus se aisló por primera vez en 1947 en los bosques de Zika (Uganda), en un 

mono Rhesus durante un estudio sobre la transmisión de la fiebre amarilla 

selvática.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bosque Zika, Uganda 

  

El primer caso notificado de infección humana con el virus Zika ocurrió en Uganda 

en 1962-63, según se informó en 1964 por Simpson y no una década antes en 

Nigeria según lo informado por MacNamara. 

El artículo “Síndrome de Guillain-Barré relacionado con la infección por el virus 

Zika en Polinesia Francesa: un estudio de casos y controles” es el primer estudio 

que proporciona evidencia de la infección del virus Zika causante del síndrome de 

Guillain Barré. 

En la enfermedad moderada los síntomas se establecen de forma aguda, e 

incluyen: fiebre, conjuntivitis no purulenta, cefalea, mialgia y artralgia, astenia, 

exantema maculopapular, edema en miembros inferiores, y, menos 

frecuentemente, dolor retro-orbitario, anorexia, vómito, diarrea, o dolor abdominal, 

los síntomas duran de 4 a 7 días, y son autolimitados. Pueden exitir 

complicaciones neurológicas, autoinmunes. 



El virus Zika se transmite por la picadura de mosquitos del género Aedes, tanto en 

un ámbito urbano (A. aegypti), como selvático. 

 

 

Ciclo de transmisión del zika mediado por vector, Journal of Neuroimmunology 

2017 

 

Síndrome de Guillain Barré 

 

Arcila & Lewis. Semin Neurol 2012 

 

 

 



 

Epidemia del zika en Colombia 

o El 25 de julio de 2016 fue el fin de la epidemia en Colombia 

o El zika, cuyos primeros casos se registraron a fines de agosto del 2015 en 

Turbaco (Bolívar), dejó, al final de su fase expansiva, 99.721 casos 

notificados  

o 17.730 de estos casos son mujeres en gestación 

o Se reportaron 442 casos de Síndrome de Guillain Barré 

 

El doctor Lizarazo junto con la doctora Beatriz Parra y colaboradores, publicaron el 

artículo “Síndrome de Guillain-Barré asociado a la infección por el virus zika en 

Colombia”. En el cual se puede resumir que:  

o Presencia del virus (40%) 

o Ausencia de infección aguda por Dengv  

o Infección previa por Dengv puede ser un factor predisponente al SGB 

o Inicio del SGB de tipo parainfeccioso  

o Predominio del tipo AIDP (78%) del SGB 

o La orina como la mejor muestra para diagnóstico 

 

 

Conclusiones  

El virus del Zika desde su aparición ha mostrado un incremento y una expansión 

bastante significativa, y se debe tener en cuenta en las posibles enfermedades 

que se conocen como complicaciones el importante antecedente de esta infección.   

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Intervención del Dr. Jairo Lizarazo –  

Complicaciones neurológicas asociadas al virus zika. 

 

 

Bibliografía 

 

- Organización Panamericana de la Salud, & Organización Mundial de la Salud. 

(2015). Alerta epidemiológica: Infección por virus Zika. 

- Wikan, N., & Smith, D. R. (2017). First published report of Zika virus infection in 

people: Simpson, not MacNamara. The Lancet Infectious Diseases, 17(1), 15-

17. 

- Cao-Lormeau, V. M., Blake, A., Mons, S., Lastère, S., Roche, C., 

Vanhomwegen, J., ... & Vial, A. L. (2016). Guillain-Barré Syndrome outbreak 

associated with Zika virus infection in French Polynesia: a case-control study. 

The Lancet, 387(10027), 1531-1539. 

- Parra, B., Lizarazo, J., Jiménez-Arango, J. A., Zea-Vera, A. F., González-

Manrique, G., Vargas, J., & Rizcala, K. H. (2016). Guillain–Barré syndrome 

associated with Zika virus infection in Colombia. New England Journal of 

Medicine, 375(16), 1513-1523. 

 

 

 



MANEJO ACTUAL DE LA NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD 

Dr. Fabio Berbesi 

 
 

 

Formación académica 

Médico cirujano de la Universidad Industrial de Santander. 

Especialista en  Neumologia de la Universidad Militar Nueva Granada. 

 

Experiencia profesional y docente 

Docente e investigador de la Universidad de Pamplona. 

Neumologo del servicio de medicina interna del Hospital Universitario Erasmo 

Meoz. 

 

 

Objetivos 

Enfocar a médicos especialistas, médicos generales y estudiantes de medicina en 

el manejo adecuado que se le debe dar a la Neumonía adquirida en la comunidad, 

de forma empírica como el manejo según el germen. 

 

Resumen 

 
Infección aguda del parénquima pulmonar que ocurre fuera del hospital o hasta 

48-72 horas de una hospitalización, con un cuadro clínico sugestivo e infiltrados en 

la radiografía de tórax y con duración total <7-14 d. 

Clásicamente tenemos los siguientes tipos de neumonía: Neumonía adquirida en 

la Comunidad (NAC), Neumonía nosocomial (NN), Asociada al uso de ventilación 

mecánica (NAV) y actualmente la aparición de agentes patógenos resistentes a 

múltiples fármacos (RMF) que en épocas pasadas eran solo de origen hospitalario 

ha dado origen a una nueva clase de Neumonía, la Neumonía asociada al cuidado 

en salud (NACS). 



Otros factores que contribuyen a la aparición de este último tipo de neumonía son 

el uso generalizado de antibióticos orales de amplio espectro, la transferencia 

temprana de los pacientes a su hogar, la administración ambulatoria de 

antibióticos intravenosos, el envejecimiento de la población y el tratamiento con 

inmunomoduladores. 

 

Patología  

Los principales mecanismos fisiopatológicos en el desarrollo de neumonía son la 

aspiración, Inhalación, y propagación hematógena. Los mecanismos de defensa 

que deben traspasar los agentes patógenos para la generación de una neumonía 

son: vibrisas y cornetes, ramificaciones del árbol traqueo bronquial, mecanismos 

de eliminación o limpieza mucociliar, factores anti-bacterianos locales, reflejo 

nauseoso y el tusigeno y la Flora normal de la orofaringe.  Cuando se vencen 

estas barrera, los macrófagos alveolares y las proteínas A y D de la sustancia 

tensoactiva y la eliminación ascendente y por vía linfática. La causa de algunos de 

los eventos fisiopatológicos ocurridos durante una neumonía son los siguientes: 

Los macrófagos son los responsables de la respuesta inflamatoria que 

desencadena el síndrome clínico de neumonía, la IL-1 y TNF producen fiebre, La 

IL-8 y el G-CGS generan liberación de neutrófilos, leucocitosis y aumento de las 

secreciones purulentas, los mediadores inflamatorios ocasionan fuga 

alveolocapilar como en el SDRA, pero de manera localizada, los  eritrocitos cruzan 

la membrana alveolocapilar manifestándose como hemoptisis, la fuga capilar Se 

manifiesta en las radiografías como infiltrado y en la  física como estertores, la 

sobrecarga capilar produce hipoxemia, Algunas bacterias Interfieren en la 

vasoconstricción de origen hipóxico que ocurre cuando los alvéolos están llenos 

de líquido y por último el Incremento del esfuerzo . respiratorio en el SIRS 

desencadena alcalosis respiratoria. 

 

 

 

 



Etiología  

 
 

 



 

Cuando existe etiología definida en la neumonía adquirida en la comunidad, el 

microorganismo más frecuentemente aislado es S. pneumoniae (20 a 60%), 

seguido por Haemophilus influenzae (H. influenzae) (3 a 10%), 

Staphylococcusaureus (S. aureus), bacilos entéricos Gramnegativos, Mycoplasma 

pneumoniae (M. pneumoniae), Clamydophila pneumoniae (C. pneumoniae), 

Legionellapneumophila (L. pneumophila) y virus respiratorios. Su prevalencia es 

variable en las diferentes series, variación que depende de los métodos 

diagnósticos utilizados y de otros factores como las condiciones de salud o las 

enfermedades concomitantes del paciente, el uso previo de antimicrobianos y las 

condiciones climáticas y sociodemográficas.  

 

Resultado de la Adherencia a los Lineamientos para el Tratamiento de la  

Neumonía Adquirida en la Comunidad: 

 

 Disminución en la mortalidad 

 Disminución en el riesgo de complicaciones 

 Disminución en el tiempo requerido para la estabilidad clínica 

 Disminución en la duración del tratamiento parenteral 

 Disminución en los días de estancia hospitalaria 

 Disminución en la utilización de los recursos del hospital 

 

 

 

 

 

 

 

 



Características epidemiológicas para que un germen sea el causal de la NAC 

 

 



Existen ciertas condiciones clínicas, ocupacionales, enfermedades concomitantes 

o factores sociodemográficos que generan un comportamiento epidemiológico 

diferente y que en los pacientes con neumonía adquirida en la comunidad, se 

consideran marcadores y nos permiten inferir la etiología y definir la terapia 

empírica. Todas estas condiciones denominadas factores de riesgo o 

enfermedades concomitantes ya han sido bien identificadas en los diferentes 

estudios de neumonía adquirida en la comunidad realizados en el ámbito mundial 

y también han sido corroborados en los estudios de nuestro país y de 

Latinoamérica. 

 

CARACTERÍSTICAS  NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD EN 

PACIENTES DE 65 AÑOS O MÁS EN COLOMBIA (N = 48): 

 
 

 
 
 

 

 



Características clínicas 

Las manifestaciones clínicas son consecuencia de la respuesta inflamatoria local y 

sistémica a la infección y de las complicaciones asociadas. Las manifestaciones 

clínicas pueden agruparse así: 1. Generales: fiebre, malestar, escalofríos, 

diaforesis, mialgias, cefalea y cianosis. 

2. Compromiso del tracto respiratorio inferior: t os, dificultad respiratoria (disnea, 

taquipnea), presencia de expectoración purulenta o hemoptoica, dolor torácico de 

características pleuríticas y anomalías en la auscultación pulmonar. La semiología 

varía según el agente etiológico y la respuesta del huésped produciendo, en 

algunos casos, una consolidación pulmonar y en otros, un compromiso más 

difuso. 

3. Asociadas a complicaciones: falla respiratoria, sepsis y choque séptico, 

disfunción orgánica múltiple, signos de derrame pleural e infección extrapulmonar.  

3.2. Criterios de hospitalización La decisión para la hospitalización de pacientes 

con neumonía adquirida en la comunidad debe estar basada en la presencia de 

condiciones concomitantes, la estabilidad de la condición clínica, el riesgo de 

mortalidad y las complicaciones asociadas. Sin embargo, existen también 

condiciones independientes que obligan a la internación de los pacientes, que 

están relacionadas con condiciones sociodemográficas como son la incapacidad 

de autocuidado, la carencia de soporte familiar, los pacientes que residen en 

áreas de difícil acceso, las situaciones de conflicto y la edad avanzada. En los 

diferentes estudios se ha determinado una serie de factores o condiciones 

consideradas de riesgo y que determinan la hospitalización de los pacientes con 

neumonía adquirida en la comunidad, pues su presencia implica un aumento de la 

probabilidad de morbilidad o muerte. Los factores que se deben de tener en 

cuenta y que están claramente implicados en mayor morbimortalidad son: 

1) Edad de 65 años o mayor: por sí sola no es un criterio de hospitalización.  

2) Presencia de enfermedades concomitantes como: EPOC, bronquiectasias, 

neoplasias, diabetes mellitus, insuficiencia renal crónica, insuficiencia cardíaca 

congestiva, enfermedad hepática crónica, abuso crónico de alcohol, desnutrición, 

enfermedad cerebrovascular y antecedentes de esplenectomía.  

3) Hospitalización en el último año.  

4) Hallazgos físicos: frecuencia respiratoria > 30 por minuto, presión diastólica < 

60 mmHg o presión sistólica < 90 mmHg, pulso mayor 125 por minuto, 

temperatura < 35 ºC o > 40 ºC, estado de conciencia alterado y evidencia de 

infección extrapulmonar.  



5) Hallazgos de laboratorio: leucocitos de menos de 4.000 o más de 30.000 

células por mm3 y neutrófilos de menos de 1.000 células por mm3 ; PaO2 < 60 

mmHg o PaCO2 > 50 mmHg (a nivel del mar); creatinina > 1,2 mg/ dl o BUN > 20 

mg/ dl; hematocrito < 30% o hemoglobina < 9 mg/ dl; evidencia de sepsis o 

disfunción orgánica, acidosis metabólica (pH < 7,35) o coagulación intravascular 

diseminada.  

6) Hallazgos radiográficos como compromiso multilobar, presencia de 

neumatoceles y de derrame pleural.  

7) Factores sociales.  

8) Escalas o índices de gravedad CURB-65 o PSI: véanse los grupos de mayor 

riesgo según cada índice. 

 

CURB 65 

Estas escalas clasifican a los pacientes con neumonía adquirida en la comunidad 

en grupos, según su riesgo de mortalidad. Sin embargo, ninguna de ha sido 

desarrollada específicamente para identificar a los pacientes con neumonía grave 

adquirida en la comunidad o para decidir si su tratamiento hospitalario debe 

efectuarse en la sala general o en la UCI. 

Cada uno de estos parámetros tiene valores que deben ser cuantificados, así:  

C: confusión Puntuación en el test mental abreviado ≤ 8 o presencia de 

desorientación en persona, lugar o tiempo.  

U: urea > 7 mmol/ l (urea = BUN x 2,14) o en el sistema americano, urea > 44 mg/ 

dl o BUN > 19 mg/ dl  

R: frecuencia respiratoria ≥ 30 por minuto 

B: Presión arterial sistólica < 90 mmHg Presión arterial diastólica ≤ 60 mmHg 

65: edad ≥ 65años. 

En la escala de gravedad CURB-65  a cada parámetro se le asigna una 

puntuación de 0 o 1, según si está ausente o presente; la puntuación total va de 0 

a 5 y, según la puntuación, se estratifica en 3 grupos: I, II y III.La neumonía grave 

adquirida en la comunidad se define por un puntaje > 2. 



 
 
 
Se propone, entonces, clasificar la neumonía adquirida en la comunidad en 3 

grupos, así:  

• Grupo I: puntajes 0 y 1; mortalidad, 1,5%; tratamiento en casa.  

• Grupo II: puntaje de 2; mortalidad, 9,2%; considerar tratamiento hospitalario o 

vigilancia ambulatoria estricta.  

• Grupo III: puntaje igual a 3 o mayor; mortalidad, 22%; neumonía grave; es 

obligatoria su hospitalización y se debe considerar su ingreso en la UCI con base 

en los criterios de ATS/ IDSA (criterios mayores y menores). 

 

 
 



Tratamiento según los grupos 

 
 

 
 



 
 
 

 

 

 



Enfoque clínico del manejo clínico del paciente con NAC 

 
 
 
Conclusiones  

 

 Es importante diferenciar entre una neumonía adquirida en la comunidad y 

una neumonía nosocomial para poder iniciar el manejo. 

 Se deben clasificar la neumonía según el CURB-65, para poder determinar 

el lugar en cual se iniciara manejo de la neumonía. 

 Si se ha clasificado la neumonía según el CURB-65 en grupo III, es 

necesario clasificarlo según los criterios de ATS/ IDSA. 

 Según el grupo clasificado por el CURB-65 se le asignara el tratamiento 

antibiótico. 

 

 



Bibliografía  

 

 Infectio. 2013;17(Supl 1): 1-38 / asociación colombiana de infectología. 

 MedClin (Barc). 2013;140:272.e1-e12  

 Thorax 2003;58:377-82 

 Thorax. 2009;64 Suppl 3:iii1-55 

 C. Ribeiro et al ,Rev Port Pneumol. JULY 2013  

 Feldamn C et al. Drugs 2011; 71: 131-153 
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Objetivos  

 

Dar a conocer los principales aspectos de esta enfermedad y orientar sobre cómo 

se realiza un buen diagnóstico en la fase crónica del chagas.  

 

Resumen 

La enfermedad de chagas, tripanosomiasis cruzi o tripanosomiasis americana, es 

una parasitosis endémica, aguda y crónica que afecta principalmente los países 

latinoamericanos, como la enfermedad está ligada a la pobreza, su erradicación 

definitiva depende del desarrollo socioeconómico. En 1909 se conoció la primera 

paciente “Berenice” 

 

ETIOLOGÍA 

El agente causal es el tripanosoma cruzi un protozoo de la clase zoomastigophora, 

familia trypanosomatidae, el cual parasita hospederos mamíferos. Se trasmite a 

seres humanos, a más de 150 especies de animales domésticos, y mamíferos 

silvestres. El vector es un insecto hematófago conocido en América latina como 

chinche, besucona, vinchuca que se encuentra en zonas rurales. 



 

El T. cruzi tiene tres aspectos morfológicos diferentes  

 

o Tripomastigote: forma flagelada para circular por la sangre 

o Amastigote:  forma aflagelada en los tejidos donde se reproduce 

o Epimastigote: modo de multiplicación en el intestino del vector 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Aspectos morfológicos del T. cruzi y el triatomino infectus 

 

CHAGAS EN COLOMBIA 

Población expuesta en zonas endémicas  4 813 543  

Número de infectados  437 960  

Nuevos casos anuales de transmisión vectorial  5 274  

Casos anuales de Chagas congénito  1 046  

Mujeres seropositivas entre 15 y 44 años  116 221  

Pacientes con cardiopatía chagásica  131 388  

Fuente: Organización Mundial de la Salud, 2015 

WHO. Chagas disease in Latin America: an epidemiological update based 

on 2010 estimates. Wkly Epidemiol Rec. 2015 6;90(6):33-43  



MECANISMO DE TRASNMISIÓN 

El mecanismo más importante es el vectorial, debido a la deyección de los 

triatominos, que elimina epimastigotes y tripomastigotes metaciclicos que penetran 

por la picadura hecho favorecido por el rascado de la zona por el prurito que 

produce.  

Esta también hemotransfusion con sangre infectada, la drogadicción intravenosa, 

trasnplacentaria, por leche materna, contaminación accidental en laboratorios, 

trasplante de órganos contaminados, animales parasitados o digestiva.  

 

FASES CLÍNICAS CRÓNICAS 

Indeterminada: Se caracteriza por la disminución de la parasitemia, atenuación o 

desaparición de los síntomas, por lo que el hallazgo directo del T. cruzi es 

dificultoso. 

Determinada: Son las lesiones definitivas de los órganos blancos como corazón, 

aparato digestivo, sistema nervioso, la cardiomiopatía chagásica es la más 

característica de esta fase, también se pueden observar las mega vísceras por 

lesion de los plexos mioentéricos. 

Un caso probable de chagas es todo paciente que presente: Fiebre (mayor de 7 

días), acompañada ó no de síntomas.  Independientemente de procedencia  

 

FASE CLÍNICA AGUDA 

 

 Incubación: 3-21 días (Dependiendo de la vía)  

 Duración: 4-8 semanas 

 

 Asintomática (90%) 

 Puerta de Entrada: 

 Signo de Romaña ó Chagoma 

 Manifestaciones  generales: 

 Fiebre,  Adenopatías, Hepatomegalia,  Esplenomegalia, Miocarditis, 

Pericarditis, Meningoencefalitis. 

 

 



El signo de romaña es edema bipalpebral, unilateral indoloro, acompañado ó no 

de adenopatía pre auricular se observa en menos del 10 % 

 

 

 

 

 

 

Signo de romaña. Cortesía Dr. Augusto Corredor. Laboratorio de Parasitología 

INS.  

 

DIAGNÓSTICO 

Métodos parasitológicos directos:  

1. Directo de  sangre fresca 

2. Gota gruesa 

3. Extendido de sangre periférica 

CONCENTRACION 

4. Microhematocrito  

5. Método de Strout 

 

Métodos en la fase crónica: 

Métodos Serológicos (Ig G): 

1. Ensayo inmunoenzimático (ELISA)  

2. Inmunofluorescencia indirecta (IFI) 

3. Hemaglutinación indirecta (HAI) 

 

  Fijación del complemento (FC) 

  Western-blot  

 

 



Recuerde: siempre dos pruebas serológicas de técnica diferente (Chagas 

crónico). 

 

TRATAMIENTO  

Nifurtimox    

o Niños: 10-12 mg/kg de peso/día  

o Infección congénita: 12mg/kg de peso/día 

o Infección aguda en niños: 12mg/kg de peso/día  

o 60 días  

o Dividir en tres dosis  

 

Benznidazol  

o Niños: 5-10 mg/kg de peso/día  

o Infección congénita: 10mg/kg de peso/día 

o Infección aguda en niños: 10mg/kg de peso/día  

o 60 días  

o Dividir en dos dosis 

 

PREVENCIÓN 

No existe vacuna, el método más eficaz es el control vectorial y prevenir la 

trasmisión por transfusiones y trasplantes de órganos con controles estrictos. 

 

Conclusiones  

Se debe tener en cuenta que la enfermedad del chagas si tiene un alto 

componente sociocultural, y si se logra tener un buen impacto con estas medidas 

de prevención disminuirán favorablemente el número de casos que se presentan 

actualmente.  
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